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I N L E I D I N G 
Het syndroom van de obstruktie van de vena cava superior is een ziekte-
beeld, dat zich ontwikkelt ten gevolge van een belemmering in de 
doorstroming van de vena cava superior. 
Onder obstruktie wordt een belemmering van de normale doorstroming 
verstaan. Een uitwerking van dit begrip is op blz. 38 gegeven. 
In zijn duidelijkste vorm is het beeld zeer karakteristiek en een ieder die 
het ziektebeeld kent, kan de diagnose direkt aan het ziekbed vaststellen. 
In de minder duidelijke gevallen en vooral in het beginstadium, is de 
diagnose alleen na een zeer nauwkeurig onderzoek mogelijk. Soms is het 
onmogelijk om de diagnose te stellen zonder behulp van een flebogram; 
hiertoe moet een foto gemaakt worden op het moment dat de vena cava 
superior met een röntgenkontrastmiddel is gevuld. Het is onze ervaring 
dat de diagnose nogal eens gemist wordt, zelfs wanneer deze met zeker-
heid na een eenvoudig klinisch onderzoek mogelijk was geweest. De 
belangrijkste verklaring hiervoor is naar onze mening het niet bekend zijn 
met het ziektebeeld, dat relatief zeldzaam is en de onbekendheid van de 
eerste klachten en de vroege verschijnselen. 
Over de frekwentie van het voorkomen van dit syndroom heerst grote 
onenigheid. Men komt in de literatuur de volgende benamingen hiervan 
tegen: 
zeer zeldzaam (GRAY en SKINNER 1941), 
zeldzaam, maar niet exceptioneel (R. FAVRE 1918), 
zeldzaam (OCHSNER en DIXON 1935, FERGUSON en W E R N E R 1951), 
nauwelijks als zeldzaam te beschouwen (EHRLICH 1934), 
niet frekwent ( V E A L en CODSONAS 1952, ANDERSON 1954), 
relatief ongewoon ( D E T E R L I N G 1955), 
niet ongewoon ( O S L E R 1903, FORSTER 1942, Mc. INTIRE en SYKES 1949, 
REVENO е.a. 1955), 
geen zeldzaamheid (BIKFALVI e.a. 1955). 
KRAUSS kon in 1894 reeds 100 gevallen uit de literatuur verzamelen en 
daaraan nog 2 eigen gevallen toevoegen. F I S C H E R vermeldt in zijn disser­
tatie (1904) 252 gevallen uit de literatuur en M c I N T I R E en SYKES ver­
zamelden in 1949 524 beschreven gevallen. 
V E A L en CODSONAS (1952) konden echter in 15 jaar tijd in een algemene 
kliniek van meer dan 1400 bedden slechts 50 gevallen konstateren. 
H I N S H A W (1949) kon slechts 4 gevallen vinden op 85.000 achtereenvol-
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gende ziekenhuis-opnemingen, dus 1 op 20.000 patiënten. KAUTSCH (1951) 
daarentegen konstateerde 5 gevallen op 3000 patiënten. 
SZUR en BROMLEY (1956) verzamelden in 5 jaren tijd 107 patiënten, allen 
met een longcarcinoom als etiologjc op een totaal van 732 patiënten met 
longcarcinoom, hetgeen dus neerkomt op een percentage van 14,6 % bij 
longcarcinoom. Ook anderen (o.a. R O S W I T e.a. 1953) vonden bij lijders 
aan longcarcinoom in een hoog percentage een obstruktie van de vena 
cava superior. V I C T O R (1955), die de klachten en verschijnselen van ruim 
4000 patiënten met longcarcinoom naging, vond in 5,8 % een vena cava 
superior-syndroom. Wij zelf konden in minder dan 6 jaar 40 maal een 
obstruktie van de vena cava superior konstateren, waarvan 33 maal in 
de laatste З г J a a r ; dit wijst er toch op, dat de aandoening niet zeldzaam 
is. Het ziektebeeld werd in zijn beginstadium herhaaldelijk niet herkend. 
Is het vena cava superior-syndroom bij volwassenen geen zeldzaamheid, 
bij kinderen is het een extreem zeldzaam ziektebeeld. 
Wij konden slechts 16 gevallen uit de literatuur verzamelen (KRAUSS 1894, 
F I S C H E R 1904, JEANNIN 1934, G I J S B E R T I - H O D E N P I J L 1951, MURALT en 
M E N A N O 1954, ANDERSON e.a. 1954, G I L L E P S I E 1956, K O M R O W E R e.a. 
1957, GASUL 1959, MURDOCK en W I L L 1960, H O O P E R 1961 en P I N E T 
1962). 
KRAUSS (1894) vermeldde een trombose bij een 33 uur oude baby met 
aangeboren variola. De 2 maanden oude baby van JEANNIN (1934) had 
een afknikking van de v.c.s. door een sterke verplaatsing van het 
mediastinum, als gevolg van een linkszijdige spanningspneumothorax. De 
door GASUL (1959) beschreven baby van 3 maanden kreeg het v.c.s.-
syndroom na het aanleggen van een vena cava superior-a. pulmonalis 
anastomose, welke wegens een tricuspidalis atresie was verricht. Het 
4 maanden oude jongetje van H O O P E R (1961) had een goedaardig thymus-
gezwel. Bij de overige kinderen varieerde de leeftijd van l 1 ^ tot 15 jaar. 
W O L F F (1823) beschreef een totale afsluiting van de vena cava superior 
bij een 9-jarig meisje. Uit het verdere verhaal wordt het echter waar­
schijnlijk dat hier een drukfout is gemaakt en een ouder, bv. 19-jarig, 
meisje bedoeld is. 
Over degene die het beeld het eerst zou hebben beschreven heerst even­
eens onenigheid. De eerste duidelijke vermelding is bij W I L L I A M H U N T E R 
te lezen, die in 1757 het volgende zou hebben geschreven over de 
obduktie van een man, die op 29 oktober 1752 is gestorven en die leed 
aan een aneurysma van de thorakale aorta: 
„The vena cava superior and the common trunk of the left subclavian 
and jugular veins both so much compressed by the dilated artery as 
hardly to have anything left of their natural capacity and appearance" 
(uit M c . I N T I R E en SYKES 1949). 
In 1806 beschreef CORVISART in zijn „Essai sur les maladies et les lésions 
organiques du coeur et des gros vaisseaux" 2 patiënten met een vena cava 
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superior-obstruktie. De opmerking van JUNGE (1956) echter dat Corvisart 
het beeld in 1806 op klassieke wijze zou hebben beschreven, kunnen wij 
niet onderschrijven. Corvisart moet het gevolg van een belemmerde 
bloedstroom in een ader niet duidelijk zijn geweest, zoals blijkt uit de 
beschrijving van zijn patiënt No. 67. Het betreft hier een patiënt, die, 
gezien zijn klinische verschijnselen, aan een aneurysma van de aorta 
ascendens moet hebben geleden. Deze patiënt kreeg pijn in de rechter 
schouder en er ontwikkelde zich bij hem een toeneming van de omvang 
van de rechter arm. Hierover heeft Corvisart op blz. 332 de volgende 
opmerkingen gemaakt: 
„Cette observation est intéressante sous plusieurs rappor ts . . . . 2ième: 
sous le rapport de l'engourdissement et de la douleur du bras du côté de 
la tumeur, phénomènes provenant très probablement de la compression 
des nerfs, par la tumeur anévrismalc." 
Ook over het verband tussen het klinische beeld van een vena cava 
superior-obstruktie en de hieraan ten grondslag liggende vernauwing van 
dit vat had Corvisart geen duidelijke voorstelling. Onder observatie 
No. 46 wordt nl. een patiënt beschreven, die waarschijnlijk een vena cava 
superior-syndroom had: „Les principaux symptômes, qui se présentaient 
alors, étaient la tuméfaction du visage plus marquée du côté droit que 
du côté gauche, la coloration de la face en violet, l'élévation des parois 
gauches de la poitrine, l'infiltration des extrémités, une gêne très grande 
de la respiration." Bij de obduktie werd een zeer groot aneurysma van de 
arcus aortae gevonden. In het uitvoerige verslag van de post-mortale 
bevindingen werd met geen woord gerept over de toestand van de beide 
venae anonymae of van de vena cava superior. 
Toch was het Corvisart bekend dat een aneurysma aortae de vena cava 
superior duidelijk kan vernauwen zoals blijkt uit zijn beschrijving onder 
paragraaf III op blz. 342: „Je connais un exemple récent d'une mort, 
pour ainsi dire, apoplectique, causée par la compression qu'une tumeur 
anévrismale aortique exerçait sur la fin de la veine-cave supérieure, dont 
la lumière était réduite à des dimensions extrêmement peu considérables." 
ANDERSON e.a. (1954) vermelden dat de meeste schrijvers CORVISART 
(1806) aanwijzen als degene, die het eerst een vena cava superior-
obstruktie zou hebben beschreven. Zij verwijzen naar blz. 356 van de 
2e editie van 1811. Uit het citaat, dat zij uit deze 2e editie geven, blijkt 
echter dat hier dezelfde patiënt bedoeld wordt, die in de Ie editie van 
1806 op blz. 342 beschreven staat. 
In 1819 wordt in de „Dictionnaire des Sciences Médicales" meegedeeld, 
dat Marjolin in zijn thèse van 1808 een totale afsluiting van de vena cava 
superior, vermoedelijk door een trombus veroorzaakt, heeft beschreven: 
„qu'en fendant la veine cave supérieure, il la trouva obstruée par une 
tumeur fusiforme qui adhérait assez intimement à sa membrane interne et 
y prenait naissance par un pédicule allongé. Cette tumeur s'étandait depuis 
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l'embouchure de la veine cave dans l'oreillette jusque dans le tronc de la 
veine sousclavière gauche". 
Tussen 1823 en 1831 beschreven DECKART, OTTO, REYNAUD en WEISS-
BROT gevallen van duidelijke vernauwing van de vena cava superior. 
REYNAUD gaf in 1829 reeds verschillende symptomen aan bij een patiënt 
met een bijna totale afsluiting van de vena cava superior ten gevolge van 
een aneurysma aortae nl. sterk gezwollen halsvenen, en gekronkelde uitge-
zette aderen op de thorax, die anastomoseerden met de aderen van de 
buikwand (citaat REÍD 1835). 
Deze waarnemingen waren zeker geen gemeengoed, want in 1835 schreef 
BOUILLAUD nog in zijn „Mémoires sur les hydropsies causées par les oblité-
rations veineuses", dat hem geen geval bekend was van een obduktie, 
waarbij een obliteratie van de diepe venen van de thorax werd gevonden 
(citaat FISCHER 1904). De eerste meer uitvoerige beschrijving van het 
klinische beeld van een vena cava superior-obstruktie, welke wij in de 
voor ons bereikbare literatuur hebben kunnen vinden, was van BEEVOR 
(1833). 
Dat het vena cava superior-syndroom in zijn onvolledig ontwikkelde vorm 
geen opvallend beeld is, wordt ook heden nog niet door iedereen ingezien. 
Dit blijkt ook hieruit dat in 1957 SANTY e.a. nog beweren dat de ver-
schijnselen van de kompressie van de vena cava superior tot de meest 
karakteristieke en meest spektaculaire behoren. Het volontwikkclde beeld 
van de vena cava superior-obstruktie is inderdaad karakteristiek en 
spectaculair en op het eerste gezicht te herkennen. Naar de begin-sym-
ptomen moet men echter zeer nauwkeurig zoeken, wil men in een vroeg 
stadium de diagnose kunnen stellen. Zowel RAUTH (1911), die beweert 
dat de diagnose van de kompressie van de vena cava superior geen moei-
lijkheden oplevert, als KAUTZSCH (1956), die meent dat het vaak niet een-
voudig is het syndroom te herkennen, hebben dus gelijk. Dat ook in 
uitvoerig bestudeerde gevallen de diagnose niet altijd juist werd gesteld, 
blijkt uit een diskussie naar aanleiding van een voordracht van GOSSAGE, 
beschreven in de „Proceedings of the Royal Society of Medicine" in 1913. 
Een 74-jarige man, die reeds 20 jaar lijdende was aan het vena cava 
superior-syndroom, werd gedemonstreerd. E. Winter maakte toen de 
opmerking dat de getoonde patiënt hem zeer goed bekend was, daar deze 
al verscheidene keren elders gedemonstreerd was, doch dan steeds als 
iemand met een vena cava inferior-syndroom. 
Een vroege diagnostiek is van groot belang. Alleen bij een zeer nauw-
keurig zoeken naar de eerste symptomen en een juiste waardering van 
de eerste klachten, zal de onderzoeker in staat zijn de diagnose vroegtijdig 
te stellen. Daardoor kan soms door vroegtijdige behandeling de volle 
ontwikkeling van het vena cava superior-syndroom met al zijn bijzonder 
onaangename klachten worden voorkomen. Bij het longcarcinoom is 
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deze vroege herkenning ook van groot belang voor het bepalen van de 
inoperabiliteit van de tumor. 
In de Nederlandse literatuur zijn enkele publikaties over het vena cava 
superior-syndroom verschenen, waarvan die van PEL (1896) de oudste is 
welke wij hebben kunnen vinden. 
De waarneming van PEL en diens interpretatie zijn belangrijk genoeg om in het kort 
te vermelden. Bij een patiënt met een v.c.s.-syndroom was de rechter hoofdbronchus 
door tumorweefsel afgesloten. De rechter long was voor een groot deel met tumor-
weefsel doorgroeid en de v.c.s. door kompressie en doorgroei in het lumen, ver-
nauwd. De in beide bijnieren aanwezige „sarkoomknobbels" werden als de primaire 
tumor geduid en de in de long gezetelde afwijkingen als metastasen. Met het huidige 
inzicht zou de gevonden bronchustumor zeker als primair beschouwd zijn en de 
afwijkingen in de bijnieren als metastasen hiervan. Het lijkt dus aannemelijk dat 
bronchuscarcinomen als oorzaak van v.c.s.-obstruktie op het einde van de vorige 
eeuw - zelfs bij nauwkeurig patoloog-anatomisch onderzoek - niet altijd als zodanig 
zijn herkend. De frekwentie van het longcarcinoom als oorzaak van de v.c.s.-
obstruktie wordt op blz. 122 uitvoerig besproken. 
Over het vena cava superior-syndroom als geheel is in Nederland nog 
geen samenvattende studie verschenen. Het doel van deze studie is een 
samenvatting van het vena cava superior-syndroom te geven, de anatomie, 
de etiologie, de patofysiologie en de terapie hiervan te beschrijven, doch 
tevens de nadruk te leggen op de mogelijkheid het ziektebeeld zo vroeg 
mogelijk te diagnostiseren. De diagnostische problemen zullen worden 
besproken, waarbij blijken zal, dat behalve de ingewikkelde röntgenkon-
trastonderzoekingen, het eenvoudige maar nauwkeurige klinische onder-
zoek van doorslaggevende betekenis is. 
HOOFDSTUK I 
HET VENA CAVA SUPERIOR-SYNDROOM 
ALS KONVENTIONEEL BEGRIP 
In de literatuur wordt het syndroom dat het gevolg is van een obstruktie 
van de vena cava superior bijna steeds aangeduid als het vena cava 
superior-syndroom (v.c.s.-syndroom). Wij zullen deze terminologie over-
nemen daar wij menen dat de leesbaarheid van deze studie hiermede gebaat 
zal zijn. Elke obstruktie van de vena cava superior (v.c.s.), of deze zich 
zal voordoen als een volontwikkeld of een onvolledig ontwikkeld beeld, 
zullen wij als een v.c.s.-syndroom aangeven. 
Gewoonlijk wordt onder het v.c.s.-syndroom echter slechts het volledig ont-
wikkelde syndroom verstaan. Het meest opvallende verschijnsel hierbij is 
het sterk gezwollen hoofd, dat duidelijk cyanotisch is. De oogleden zijn 
oedemateus, de ogen vochtig, de conjunctivae geïnjicieerd. Het oedeem 
om de hals is soms als een kraag gerangschikt: het bevindt zich de ene 
keer vlak onder de onderkaak, zodat de overgang van de mandíbula naar 
de hals, in plaats van duidelijk afgetekend, vloeiend geworden is; de andere 
maal bevindt het zich laag aan de hals, vlak boven de overgang in de 
romp. De halsaderen zijn als dikke, gevulde strengen zichtbaar, vooral de 
venae jugulares externae, die, wanneer de patiënt zit, zelfs tot aan de kaak-
hoeken zijn gestuwd. 
Bij een nadere inspektie van de patiënt ziet men een duidelijk uitgezet net 
van aderen op de schouders en voor op de thorax. Dit aderennet kan zich 
voordoen als een versterkte venentekening, maar ook als sterk gekronkeld 
verlopende, duidelijk prominerende vaten. Deze kunnen zich alleen op de 
thorax bevinden, maar zich ook verder uitbreiden op de buik tot aan de 
liezen. In een enkel geval zijn deze sterk verdikte en overvulde aderen op 
de buik duidelijker dan op de borst. Langs de ondergrens van de longen 
aan de voor- en de laterale zijde wordt een merkwaardige, soms handbrede, 
paars-blauwe band gezien, die uit een zeer groot aantal venektasieën blijkt 
te bestaan. De cyanose, die bij de eerste indruk reeds opviel, blijkt zich 
uit te breiden over de gehele bovenste lichaamshelft en een vrij scherpe 
ondergrens te hebben, welke gevormd wordt door de beschreven krans van 
venektasieën. Vaak zijn niet alleen het hoofd en de hals verdikt, doch ook 
de armen en soms de gehele thorax. 
Bij een inspektie op enige afstand valt dan terstond op dat er een sterk 
kontrast bestaat tussen de niet-oedemateuze, dus als mager imponerende, 
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onderste lichaamshelft en de oedemateuzc, duidelijk in omvang toegeno-
men, bovenste lichaamshelft. 
De patiënt klaagt over hoofdpijn, een erg gespannen gevoel in het hoofd 
en duizeligheid. Hij kan niet plat liggen, omdat zijn hoofd dan „volloopt" 
en de kortademigheid toeneemt. Indien de patiënt niet bedlegerig is zal 
hij moeite hebben met bukken, omdat er dan een bonzende, soms heftige 
hoofdpijn optreedt, die gepaard gaat met duizeligheid. Zeer hinderlijk is 
vaak een voortdurend suizend geluid in de oren. 
De patiënt zal bijna nooit plat liggend in bed worden aangetroffen. Hij zal 
rechtop zitten door vele kussens gesteund en in deze houding zelfs vaak 
duidelijk kortademig zijn. Als er een hoestbui optreedt, wordt de reeds 
sterke cyanose maximaal en gaan de ogen, die toch al iets lijken te pro-
mineren, uitpuilen. De patiënt kan dan zelfs voor korte tijd het bewustzijn 
verliezen. Bij persen voor de defekatie kunnen dezelfde verschijnselen 
optreden. Dit beeld wordt alleen bij het volledig ontwikkelde syndroom 
gevonden. Op de details van de klachten en verschijnselen zal in Hoofd-
stuk III nog uitvoerig worden ingegaan. 
HOOFDSTUK II 
DE ANATOMIE 
EN DE KOLLATERALE CIRCULATIE 
Voor een goed begrip van het v.c.s.-syndroom is een juist inzicht in de 
anatomische verhoudingen van de v.c.s., de venae anonymae en de 
omgevende weefsels noodzakelijk. 
Na een korte beschrijving van de anatomie volgt in dit hoofdstuk een 
bespreking van de kollaterale circulatie die bij een obstruktie van de v.c.s. 
zal optreden. Vervolgens mag een korte samenvatting van de anatomie 
van de lymfeklieren rond om de vena cava superior niet ontbreken. 
1. DE ANATOMIE VAN DE VENEN 
De vena cava superior (vena cava cranialis *) ligt in het bovenste voorste 
mediastinum en ontstaat ter hoogte van het eerste ribkraakbeen aan de 
rechter zijde, een vinger buiten de mediaanlijn, door de samenkomst van 
de beide venae anonymae (Vv. brachio-cephalicae *). Haar verloop is 
daarna bij de staande mens vertikaal omlaag, achter de Ie en 2e inter-
costale ruimte. Ze mondt, ter hoogte van het kraakbeen van de 3e rib, 
nog steeds een vinger buiten de mediaanlijn, in de bovenlaterale zijde van 
het rechter atrium uit. Gewoonlijk is haar verloop niet geheel recht, maar 
maakt zij een lichte, naar rechts convexe boog. De lengte bedraagt onge-
veer 7 cm doch is aan flinke variaties onderhevig. 
ROBERTS, DOTTER en STEINBERG (1951) vonden dat de lengte van de 
v.c.s., bepaald op de röntgenfoto na angiografisch onderzoek, varieerde 
van 4,2 tot 12 cm met een gemiddelde van 7,7 cm en een standaard-
* Daar in de buitenlandse en vooral in de Duitse literatuur nogal eens de anatomische 
nomenclatuur van Jena van 1935 (J N A) gebruikt wordt, hebben wij in deze samen-
vatting van de anatomie de namen volgens de J N A tussen haakjes geplaatst en 
met een * aangegeven. Verder zal in deze studie alleen de anatomische nomenclatuur 
van Bazel van 1895 (BNA) worden gebezigd, daar deze naamgeving bij de Neder-
landse klinici het meest gangbaar is. De recente anatomische nomenclatuur van Parijs 
van 1955 (P N A) is niet afzonderlijk vermeld, daar deze voor de door ons gebezigde 
namen grotendeels overeenkomt met de BNA. De belangrijkste uitzonderingen 
hierop vormen de Vv. anonymae en de Vv. mammariae internae, waarvan de namen 
volgens de Ρ N A gelijk zijn aan die van de J N A. Een volledig overzicht van de 
anatomische benaming is te vinden in: Kopsch Nomina Anatomica 1957. 
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afwijking van ± 1 , 5 cm. Ook de wijdte van het vat is wisselend, doch 
gewoonlijk voor een vinger goed doorgankelijk. Dezelfde onderzoekers 
vonden op de röntgenfoto een projektic-breedte van de v.c.s. van gemiddeld 
14,8 mm bij een focus-filmafstand van 1,83 m. Behalve van de focus-
filmafstand, de projektie en de dikte van de patiënt, zijn de röntgenolo-
gische maten ook afhankelijk van de fase van de hartcyclus en de mate 
van in- en uitademing. 
De proximale helft van de v.c.s. is opgenomen in het hartzakje. Kleppen 
zijn niet aanwezig. Aan de voorzijde grenst de v.c.s. aan de voorste omslag 
van de pleura, waardoor zij afgescheiden wordt van de borstwand. Aan 
de rechter zijde grenst zij aan de rechter pleuraholte en indirekt dus ook 
aan de rechter long evenals aan de laterale-achterzijde. Aan de mediale-
achterzijde liggen de arteria pulmonalis dextra, de rechter vena pulmonalis 
superior en de trachea. Aan de linker zijde ligt de aorta ascendens die de 
v.c.s. ten dele bedekt en de arteria anonyma (truncus brachiocephalicus *). 
De rechter vena anonyma (v. brachiocephalica dextra *) ontstaat bij de 
bovenste thorax-ingang uit de samenvloeiing van de vena jugularis interna 
en de vena subclavia en verloopt bijna vertikaal omlaag, waarbij een lichte 
bocht beschreven wordt, die naar links-craniaal convex is. 
De linker vena anonyma (v. brachiocephalica sinistra *) is veel langer en 
ontstaat uit de gelijknamige vaten als de rechter, bij de thorax-ingang, daalt 
daarna schuin naar rechts af, vóór de a. carotis communis sinistra en de 
a. anonyma (truncus brachiocephalicus *), vlak boven de arcus aortae, 
waarna zij zich met de v. anonyma dextra verenigt tot de v.c.s. 
De vena azygos (v. thoracica longitudinalis dextra *) is de enige grote vene 
die in de v.c.s. uitmondt. De vena azygos ontstaat gewoonlijk onder het 
diafragma uit de vena lumbalis ascendens, die voor de lumbale wervels 
gelegen is en de vena subcostalis. Zij verloopt craniaalwaarts door het dia-
fragma langs de voorzijde van de wervelkolom iets rechts van de mediaan-
lijn in de thoraxruimte en buigt ter hoogte van de 4e thorakale wervel over 
de hilus van de rechter long naar ventraal en mondt ten slotte aan de 
achterzijde in de v.c.s. uit, direkt craniaal van de plaats waar deze door 
het pericard wordt omgeven. In de v. azygos monden de intercostale venen 
van de rechter zijde uit, uitgezonderd de Ie, 2e, 3e en 4e intercostale 
venen. De 2e, 3e en 4e intercostale aderen verenigen zich tot de rechter 
vena intercostalis superior en monden zo gezamenlijk uit in de vena azygos, 
ter hoogte van de 4e thorakale wervel. 
De vena hemiazygos (ν. thoracica longitudinalis sinistra *) is niet zo kon­
stant als de vena azygos. Ze ontspringt voor de lumbale wervels zoals de 
vena azygos, verloopt craniaalwaarts langs de linker voorzijde van de 
wervellichamen, kruist, ter hoogte van de 8e thorakale wervel, de voor­
zijde van de wervelkolom, achter de aorta, de oesofagus en de ductus tho-
racicus langs, en mondt op deze hoogte in de vena azygos uit, via de 
vena azygos transversa (vena interazygos). 
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De vena hemiazygos accessoria (v. thoracica longitudinalis sinistra acces-
soria *) begint ter hoogte van de 4e intercostale ruimte en daalt langs de 
wervelkolom omlaag om na het kruisen van de 7e thorakale wervel in de 
vena azygos uit te monden. Soms mondt de vena hemiazygos accessoria 
in de vena hemiazygos uit. Er bestaat soms een rechtstreekse verbinding 
via de vena intercostalis suprema sinistra met de vena anonyma sinistra. 
Evenals aan de rechter zijde mondt het dorsale einde van de le inter-
costale vene afzonderlijk uit in de vena anonyma of de vena vertebralis. 
De dorsale einden van de 2e en 3e intercostale venen aan de linkerzijde 
vormen de linker vena intercostalis superior, die in de vena anonyma 
sinistra uitmondt. Deze vena intercostalis superior sinistra anastomoseert 
met de vena hemiazygos accessoria. De vena hemiazygos accessoria ont-
vangt de venen uit de 4e tot de 8e, de vena hemiazygos die uit de 9e tot 
de I l e intercostale ruimten. 
De vena lumbalis ascendens vormt een vertikale verbinding tussen de 
4 venae lumbales, waarvan de 2 caudale in de vena cava inferior uitmonden 
en de 2 craniale òf eveneens in de vena cava inferior òf via de venae 
lumbales ascendentes in de venae azygos en hemiazygos. Deze 2 craniale 
lumbale venen zijn vaak via een veneuze plexus verbonden zowel met 
elkaar, met de andere zijde als met de linker en rechter vena lumbalis 
ascendens. Via de venae iliolumbales staan de venae lumbales ascendentes 
in verbinding met de venae iliacae communes. Vaak bestaat er ook een 
rechtstreekse veneuze verbinding tussen de vena lumbalis ascendens en de 
vena cava inferior aan de rechterzijde en de vena renalis aan de linkerzijde. 
Zodoende bestaat er via het azygos- en lumbalis-systeem een verbinding 
tussen de v.c.s. en de vena cava inferior, die bij het v.c.s.-syndroom als 
belangrijke kollaterale weg kan fungeren. 
De venae mammariae internae (Vv. thoracicae internae *) verlopen ver-
tikaal aan de binnenzijde van de thoraxwand, langs de distale helft van 
de arteriae mammariae internae, ongeveer 1 cm lateraal van de rechter 
en linker buitenrand van het borstbeen. Het distale gepaarde deel verenigt 
zich ter hoogte van het kraakbeen van de 3e rib tot één vene, die rechts 
en links respektievelijk in de rechter en linker vena anonyma eindigt. De 
venae mammariae internae ontvangen de ventrale uiteinden van de inter-
costale venen en gaan distaal over in de venae epigastricae superiores (Vv. 
epigastricae craniales *), waardoor via de venae epigastricae inferiores 
(Vv. epigastricae caudales *) een verbinding gevormd wordt met de venae 
iliacae externae. Via deze verbindingen wordt wederom een kollaterale 
weg tot stand gebracht tussen de grote aderen van de bovenste lichaams-
helft (hier de Vv. anonymae) en de vena cava inferior via de Vv. iliacae. 
Langs de gehele wervelkolom bevindt zich een veneus netwerk, zowel voor 
en achter de wervels (plexus venosi vertebrales externi anterior en poste-
rior) als in het wervelkanaal (plexus venosi vertebrales interni). In de 
thorax en de buikholte bestaat een ruime verbinding van de wervelkolom 
DE ANATOMIE VAN DE VENEN 21 
plexi met de Vv. intercostales en de Vv. lumbales welke laatste, zoals bij 
de vena azygos beschreven, in verbinding staan met de vena cava inferior. 
Ook komen er via de plexus in de wervellichamen rechtstreekse verbin-
dingen voor tussen de plexus venosi vertebrales intemi en de vena cava 
inferior (BATSON 1957). In de hals staan de plexus venosi vertebrales rond-
om het foramen magnum, via een dicht netwerk, met de Vv. vertebrales 
in verbinding. Deze Vv. vertebrales, die langs de arteriae aanvankelijk als 
plexus in de foramina vertebralia van de dwarsuitsteeksels van de hals-
wervels lopen, ontvangen in hun beloop ook takken van de plexus venosi 
vertebrales intemi en externi en monden aan de boven-achterzijde van de 
Vv. anonymae uit. Ook de aderen van de diepere halsspieren monden in 
de vena vertebralis uit. Via het netwerk rondom het foramen magnum 
en de sinus sigmoideus, bestaat een verbinding tussen de plexus venosi 
vertebrales en de vena jugularis interna, die op haar beurt samen met de 
v. subclavia de v. anonyma vormt. 
Bij een obstruktie in de v.c.s. kan het bloed van hoofd en hals via de hals-
aderen en de vertebrale, thorakale en lumbale plexus venosi vertebrales 
in de vena cava inferior komen. 
In het mediastinum bevinden zich behalve de grote vaten vele kleine, zoals 
pericardiale, peritracheale, oesofageale en mediastinale venen, die uit-
monden in de v. azygos, de v. hemiazygos, de plexus venosi vertebrales en 
de Vv. mammariae. Een aparte vermelding verdienen in deze groep van 
kleine mediastinale venen de venae pericardiophrenicae, welke langs de 
buitenzijde van het hart lopen tussen het pericard en de pleura langs de 
nervus phrenicus; meestal monden deze uit in de v. mammaria interna, aan 
de linker zijde soms in de v. intercostalis superior of rechtstreeks in de 
v. anonyma. Bij herhaling werd bij angiografisch onderzoek bij een 
obstruktie in de v.c.s. vastgesteld dat de linker v. pericardiophrenica een 
belangrijk aandeel had in de koOaterale circulatie. 
BLASINGAME (1938), die in de gelegenheid was nauwkeurig anatomisch 
te prepareren, vond bij een geval van een oude trombose van de v.c.s. 
op het middenrif een plexus van venen, die ventraal in verbinding stond 
met de Vv. musculophrenicae (en dus met de Vv. mammariae intemae). 
Dorsaal draineerde deze uitgebreide plexus in de v. azygos en hemi-
azygos. MATHEY, BINET en OUSTRIÈRES (1956) hebben bij flebografisch 
onderzoek bij een patiënt met een v.c.s.-obstruktie een sterke verwijding 
van de v. phrenica superior sinistra (ν. phrenica thoracica sinistra *) en 
de intramuskulaire takken hiervan gezien. Aan de onderzijde van het mid­
denrif verlopen de Vv. phrenicae inferiores (Vv. phrenicae abdominales *) . 
Zowel de v. phrenica superior als de v. phrenica inferior monden in de 
vena cava inferior uit. 
Verscheiden malen is het bij een operatie voor een v.c.s.-obstruktie 
opgevallen dat de mediastinale venen sterk in omvang waren toegenomen. 
2 2 DE ANATOMIE EN DE KOLLATERALE CIRCULATIE 
TuBBS (1946) opereerde twee patiënten met een v.c.s.-obstruktie, bij wie 
waarschijnlijk bij één en zeker bij de tweede, eveneens de v. azygos-inmon-
ding geobstrueerd was. In het Ie geval bestonden vele uitgezette geslingerde 
venen op de bovenkwab van de rechter long, die konvergeerden naar een 
streng, die met het mediastinum in verbinding stond. In het tweede geval 
werden vele grote venen gezien in adhesies tussen de thoraxkoepel en de 
rechter bovenkwab. Het is niet onwaarschijnlijk dat deze aderen een 
belangrijke kollaterale weg vormden voor het gebied van de v.c.s. naar de 
long-circulatie, waarbij de vena cava inferior en de rechter harthelft dus 
niet gepasseerd werden. CARLSON (1934) vond na v.c.s.-afsluiting bij hon-
den een „prominent plexus" in het mediastinum anterius en posterius, die 
hij als een belangrijke kollaterale weg beschouwde. Men moet dus aan-
nemen, dat ook de vaten van mediastinum, pericard en middenrif een 
belangrijke rol spelen in de verbinding tussen de v.c.s. en de vena cava 
inferior in gevallen waarin een obstruktie in de eerste bestaat. 
Volgens WAGNER ZOU er ook een kollaterale weg naar de vena cava 
inferior bestaan via de Vv. oesophageae, de maagaderen en de v. portae 
(citaat uit STRAHBERGER 1950). MARCHAND e.a. (1951) vermelden dat de 
grote maag-darmbloeding waaraan hun patiënt, die een fistel tussen de 
aorta en de v.c.s. had, overleed, het gevolg was van een rupturering van 
oesofagus-varices. In het sekticverslag wordt echter niets vermeld over de 
toestand van de lever, zodat de indruk gewekt wordt alsof deze varices 
het gevolg zijn geweest van de kollaterale circulatie als gevolg van de 
v.c.s.-obstruktie. GERBER en MENDLOWITZ (1949) zagen behalve een uit-
gebreide vorming van kollateralen in de thoraxwand, ook vele kollateralen 
op het diafragma en rondom de oesofagus. De oesofagus- en de maag-
venen waren sterk overvuld. Hun patiënt had een totale afsluiting van de 
v.c.s. door een oude georganiseerde trombus met een wandstandige trom-
bosering van de vena cava inferior en oude trombi in enkele takken van 
de Vv. hepaticae. 
JUNGE (1955) vermeldt dat volgens de literatuur oesofagus-bloedingen tot 
het beeld van de v.c.s.-afsluiting behoren. Hij deelt echter niet mede waar 
deze literatuur is te vinden. Ook MÜLLY (uit MOHR en STAEHELIN 1956) 
noemt in zijn overzicht bloedingen uit kollateralen langs de oesofagus bij 
het v.c.s.-syndroom, echter zonder voorbeeld of literatuurverwijzing. Daar 
zijn stuk echter op menige plaats gerechte kritiek verdient (een caput 
medusae zou bij het v.c.s.-syndroom frekwent zijn; DIEULAFOY zou de 
eerste klinische beschrijving hebben gegeven), kan aan bovenstaande kon-
statering nauwelijks waarde worden toegekend. SNODGRASS en MELLINKOFF 
(1961) beschreven een patiënt die behoudens een v.c.s.-syndroom duide-
lijke oesofagus-varices had. Buiten het v.c.s.-syndroom kon, ondanks uit-
voerig onderzoek, geen verklaring voor de varices worden gevonden. Bij 
flebografisch onderzoek bleken peri-oesofageale aderen een onderdeel van 
de kollaterale route te zijn. 
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Het zou merkwaardig zijn als er geen gebruik zou worden gemaakt van 
de v. portae en verbindende venen bij een afsluiting van de v.c.s. De 
stroomrichting in de aderen wordt voor een deel veroorzaakt door het 
drukverval tussen de verschillende delen van het veneuze netwerk. De 
druk in de v. portae bedraagt normaal ongeveer 7—10 cm water (SH. 
SHERLOCK 1958). Bij een v.c.s.-obstruktie is het regel dat in de armen 
een druk van 25—35 cm water gevonden wordt; er zijn echter waarden 
tot boven 80 cm beschreven. Men kan zich moeilijk voorstellen dat in een 
situatie met een zo hoge druk in de aderen van het bovenlichaam niet alle 
beschikbare kollaterale wegen benut zouden worden om de afvloed uit het 
stroomgebied van de v.c.s. te bevorderen. Ook bij een afsluiting van de 
vena cava inferior zou het poortadersysteem als kollaterale weg kunnen 
dienen en zo de oorzaak van bloedingen in de tractus digestivus kunnen 
zijn (BERBLINGER 1942). 
Het lijkt ons daarom aannemelijk dat ook de poortader en zijn takken aan 
de kollaterale circulatie bij een v.c.s.-obstruktie kunnen deelnemen. Dat 
deze kollateralen bij de obduktie niet als uitgezette aderen gevonden wor-
den, is niet zo verwonderlijk als men zich realiseert dat ook de tijdens het 
leven pral gevulde kollateralen van de subcutane plexus-route soms bij de 
obduktie nauwelijks of niet teruggevonden kunnen worden. De reden 
waarom varices bij de levercirrose dikwijls wel bij de obduktie gevonden 
worden, ligt misschien in de omstandigheid dat deze vaatafwijking reeds 
vele jaren bestaat voor de patiënt ter obduktie komt en dat de gemiddelde 
overlevingsduur van de patiënt met een v.c.s.-syndroom gewoonlijk enkele 
weken of maanden niet te boven gaat. Bij de patiënten met een v.c.s.-
obstruktie uit onze reeks bij wie obduktie geschiedde, werden geen enkele 
maal oesofagus-varices aangetoond. Bij 5 patiënten werden bij röntgen-
onderzoek van de slokdarm evenmin varices gevonden. 
Als laatste voor deze studie belangrijke aderengroep noemen wij de onder-
huidse aderen-plexus van hals, schouders, borst, rug en buik. 
2. DE KOLLATERALE CIRCULATIE 
Bij een vernauwing of afsluiting van een grote vene zal het bloed, dat nor-
maliter door dit vat naar het hart terugstroomt, langs omwegen geleid 
worden en meer centraal van de afgesloten plaats in een dichter bij het 
hart gelegen ader weer uitmonden. Bij deze omweg, of kollaterale weg, 
wordt gebruikgemaakt van bestaande venen die ten dele retrograad door-
stroomd zullen worden. Bij retrograde doorstroming moet de druk zo 
hoog zijn dat de kleppen insufficiënt worden, hetgeen bevorderd zal wor-
den door een sterke vulling van het vat die tot een uitrekking van de 
kleppenring zal leiden. 
Bij een ruime kollaterale circulatie wordt het bloed toch snel naar het 
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hart afgevoerd, zodat er geen of weinig veneuze stuwing zal optreden. Het 
al of niet ontstaan van een veneuze stuwing is afhankelijk van de graad 
van de sténose, van de snelheid waarmee deze is ontstaan, van het aan-
passingsvermogen van het beschikbare vaat-netwerk (insufficiënt worden 
van de kleppen bij retrograde doorstroming, vergroting van het lumen van 
de vaten, snelheid van doorstroming), van de hemodynamische belangrijk-
heid van het afgesloten vat en van de lokalisatie van de sténose in dit vat. 
Een acute afsluiting bv. door een trombose van de gehele v.c.s. kan in 
korte tijd tot de dood leiden door een buitengewoon ernstige stuwing in 
de gehele bovenste lichaamshelft, de hersenen daarbij inbegrepen. Een 
zeer geleidelijke afsluiting kan zonder symptomen, zelfs zonder uitwendig 
waarneembare verschijnselen verlopen. Bijna alle gevallen van obstruktie 
van de v.c.s. liggen tussen deze beide uitersten in. 
De lokalisatie van de afsluiting ten opzichte van de inmonding van de 
v. azygos is zeer belangrijk. Immers bij een afsluiting van de v.c.s. craniaal 
van de inmonding van de v. azygos kan dit laatste vat als belangrijke 
kollaterale weg dienen en in de normale richting doorstroomd worden 
(fig. 3). Bij een afsluiting cardiaal van de v. azygos zal het bloed via de 
v.c.s. in de v. azygos stromen, waarbij dit laatste vat in retrograde richting 
als kollateraal naar de vena cava inferior gebruikt zal worden (fig. 4). 
Bij een afsluiting ter hoogte van de v. azygos zal deze ader eveneens retro-
graad doorstroomd worden, maar geen bloed uit de v.c.s. ontvangen, doch 
alleen via de v. intercostalis superior en de Vv. intercostales (fig. 2). 
Het belang van de lokalisatie ten opzichte van de v. azygos blijkt ook uit 
de volgende onderzoekingen. CARLSON (1934) vond dat afsluiting van de 
v.c.s. cardiaal van de v. azygos bij honden binnen enkele minuten tot de 
dood voerde. Bij afbinding craniaal van de v. azygos bij 7 honden over-
leefden alle de operatie. Bij sektie van honden, waarbij een afsluiting van 
de v.c.s. en de v. azygos was verricht (hetgeen dus overeenkomt met een 
afsluiting van de v.c.s. ter hoogte van de v. azygos), vond CARLSON een 
v. azygos, die veel dunner was dan normaal. Hij wijst er op dat bij deze 
situatie de v. azygos geen belangrijke baan als kollatcrale weg vormt. Deze 
opvatting wordt door verschillende auteurs overgenomen. BIKFALVI (1955) 
toonde echter door middel van angiografie bij enkele patiënten aan dat de 
v. azygos, ook bij afsluiting van de v.c.s. ter hoogte van de v. azygos, sterk 
verwijd was en een belangrijke kollaterale weg bleek te zijn. Ook JORDAN 
e.a. (1954) konden angiografisch aantonen dat de v. azygos een duidelijke 
kollaterale weg was, bij een afsluiting van de v.c.s. ter hoogte van de 
v. azygos-inmonding. Ook bij de obduktie van onze patiënt No. 7 met een 
afsluiting van de v.c.s. over de gehele lengte bleek de v. azygos sterk ver-
wijd te zijn en overvuld met bloed. 
COHEN en LILLEHEI (1954) bepaalden door middel van een vernuftige 
proef-opstelling de grote waarde van de v. azygos als kollateraal vat. Een 
totale afsluiting bij konijnen en honden van zowel de v.c.s. als de vena 
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cava inferior, beide vlak bij het hart, leidde in alle gevallen binnen 5 minu-
ten tot de dood. Na een algehele afsluiting van de vena cava inferior, 
gekombineerd met een totale afsluiting van de v.c.s. craniaal van de 
v. azygos-inmonding, konden alle 19 honden gedurende 30 minuten in 
leven worden gehouden; 16 van de 19 honden herstelden geheel na het 
opheffen van de afsluiting van 30 minuten. Schrijvers konden door de 
v. azygos ook nog vier maal 2 sekonden af te tappen, de doorstroming 
van deze ader meten; hierbij bleek dat deze doorstroming iets minder dan 
10% van het normale minutenvolume tijdens een narcose bedroeg. Soort-
gelijke proeven zijn door ANDREASON en WATSON (1952) gedaan; zij von-
den dat bij afsluiting van de v.c.s. craniaal van de v. azygos de doorstro-
ming van deze laatste ader toenam van 18 tot 106 ml/min. en daalde tot 
70 à 80 ml/min. wanneer ook de vena cava inferior werd afgesloten. 
In de totale kollaterale circulatie zijn een aantal hoofdwegen of routen te 
onderscheiden. Deze routen zijn geenszins gescheiden, doch op vele 
plaatsen onderling verbonden. 
BLASINGAME (1938) en JORDAN e.a. (1954) hebben ieder een geval 
beschreven, waar de subcutane aderplexus niet aan de kollaterale circulatie 
deelnam alhoewel er een totale afsluiting van de v.c.s. aanwezig was. In 
beide gevallen bestond geen enkel uitwendig verschijnsel van een v.c.s.-
obstruktie doch werd de afsluiting bij toeval ontdekt: in het eerste geval 
op de anatomische snijtafel, in het tweede bij een angio-kardiografisch 
onderzoek voor een para-mediastinale schaduw. Wel vermeldden JORDAN 
en medewerkers dat de druk in de venae brachiales respektievelijk 210 en 
260 mm water bedroeg. Op stuwing in de halsvenen hebben zij echter 
blijkbaar niet gelet. Een verklaring voor het niet gebruiken van de sub-
cutane venenplexus in deze gevallen, kunnen wij niet geven. 
De volgende kollateralc-routen kunnen onderscheiden worden: 
I. de subcutane plexus-route, 
II. de v. azygos-hemiazygos-route, 
III. de Vv. mammariae internae-route, 
IV. de plexus venosi vertcbrales-route, 
V. de mediastinale-middenrifaderen-poortader-route. 
ad I: De subcutane plexus-route (fig. 1) 
Deze is zeer opvallend en vormt een van de belangrijkste diagnostica, ook 
bij de beginnende afsluiting. De onderhuidse vaten van de hals, de schou-
ders, de thorax aan de voorzijde en lateraal, alsook die van de buik zijn 
de belangrijkste. Zij kunnen geweldige afmetingen aannemen en als pink-
dikke koorden ten dele boven het huidniveau uitsteken. Bij een van onze 
patiënten, die dit syndroom met enorm ontwikkelde kollateralen reeds 
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ROUTE I I SUBCUTANE PLEXUS-ROUTE 
v. mammana ext 
v. thoracalis lat 
FIGUUR 1. Schema van de subcutane plexus-route als een van de kollaterale wegen 
waarlangs het bloed, bij een obstruktie in de v.c.s., uit het bovenlichaam kan worden 
afgevoerd. De pijltjes geven de richting aan waarin het bloed stroomt. 
ruim 30 jaren heeft, liggen de subcutane, sterk ontwikkelde kollateralen 
als dikke koorden in als het ware uitgesleten gootjes van het onderhuidse 
weefsel. Deze door drukatrofie ontstane gootjes volgen precies het beloop 
van de vaten en zijn bijzonder duidelijk waar te nemen. Wij hebben dit 
verschijnsel in de literatuur niet beschreven gevonden. 
De subcutane venen op de rug worden veel minder vaak als kollaterale 
weg benut. Er zijn verscheiden waarnemers, die suggereren dat vooral bij 
een afsluiting ter hoogte van of cardiaal van de v. azygos-inmonding, de 
kollateralen op de rug zich zo ontwikkelen dat zij zichtbaar worden (DANA 
en Mc. INTOSH 1922, WAGNER 1932, Case records 1939, HITZIG 1941, 
GERBER-MENDLOWITZ 1949). De criteria die worden gebruikt om de 
obstruktie in de v.c.s. te lokaliseren ten opzichte van de inmondingsplaats 
van de v. azygos worden besproken op blz. 109. Voor de waarnemingen 
hieromtrent bij onze eigen patiënten zij verwezen naar blz. 253. 
De grote belangrijkheid van de subcutane plexus-route blijkt reeds dadelijk 
uit het snel stijgen van de perifere veneuze druk met 5 tot 7 cm water, 
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wanneer deze kollateralen door een band om de thorax worden afgesnoerd. 
Na het loslaten van deze band daalt de druk binnen enkele sekonden tot 
de uitgangswaarde. Het voorkomen en de patofysiologie van dit verschijn-
sel komt op blz. 104 nog nader ter sprake. 
Het komt niet dikwijls voor dat de kollateralen op de buik sterker zijn 
onwikkeld dan die op de thorax. F E R R I S en WILKINS (1937) geven hiervan 
evenals PUDWITZ en R E I M E R S (1959) een duidelijke afbeelding. De eerste 
indruk is die van een vena cava inferior-stenose of van een kollaterale 
circulatie ten gevolge van een levercirrose. Het bepalen van de stroom-
richting, hetgeen meestal gelukt, zal echter de onderzoeker voor een fou-
tieve diagnose behoeden. Ook in het door GOSSAGE (1913) gedemonstreer-
de geval zal de lokalisatie van de kollateralen vooral op de buik wel de 
oorzaak van de aanvankelijk onjuiste diagnose geweest zijn. 
Enige onderverdeling van de subcutane kollateralen op de voorzijde van 
de thorax is voor de kliniek van belang, daar zij een aanwijzing geeft voor 
de lokalisatie van de sténose. SAMPSON e.a. (1940) hebben erop gewezen 
dat bij een stroombelemmering in de v. axillaris of de v. subclavia vooral 
die subcutane aderen duidelijker zichtbaar worden, die het bloed afvoeren 
van het gebied van de schouder en de bovenarm naar de streek boven 
en onder het sleutelbeen. 
Bij een obstruktie in de v.c.s. ziet men dat behalve de bovengenoemde 
aderengroep ook de meer vóór op de thoraxwand voorkomende aderen 
uitgezet zijn en als kollateralen gebruikt worden. Bij een geringe sténose 
van de v.c.s. kunnen soms alleen de vóór op de thoraxwand voorkomende 
aderen als kollateralen zichtbaar zijn. Bij eenzijdige vernauwing van een 
v. anonyma ziet men de kollateralen op de overeenkomstige thoraxhelft. 
Men kan aan de subcutane plexus bij het v.c.s.-syndroom rechts en links 
3 toevloed-gebieden onderscheiden ni. van de Vv. jugulares, van de v. ce-
phalica en basilica en van de v. thoracalis lateralis. Beiderzijds bestaat 
echter slechts één afvloed-gebied nl. via de Vv. femorales. De rami per-
forantes vormen de verbinding met de v. mammaria-route en de v. azygos-
route. 
ad II: De v. azygos-hemiazygos-route (jig. 2, 3 en 4) 
Bij de nu volgende beschrijving zal de weg die het bloed bij de besproken 
route moet afleggen kort worden vermeld. Ter verduidelijking zij naar de 
betreffende figuren verwezen. 
a. Afsluiting van de v.c.s. ter hoogte van de inmonding van de v. azygos 
(fig. 2): ν. anonyma dextra, v. intercostalis suprema dextra, v. intercostalis 
superior dextra, v. azygos, v. lumbalis ascendens dextra via Vv. lumbales 
naar v. cava inferior, soms via de v. renalis dextra naar de vena cava 
inferior; tevens via de ν. iliolumbalis, ν. iliaca communis, vena cava 
inferior naar rechter boezem. 
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ROUTE Па 
V.AZYGOS-ROUTE 
BIJ EEN V.C.S.-OBSTRUKTIE 
TER HOOGTE VAN 
DE V.AZYGOS INMONDING 
v. jugularis ¡nt. dex. 
v. subclavia 
v. anonyma dex. 
v. intercost. supr. dex. 
v. azygos 
v. azygos transv. 
v. azygos 
v. renalis dex. 
v. lumbalis asc. dex. 
v.iliolumbalis dex. 
v. thyreoidea ima 
v anonyma sin. 
v. cava sup. 
v. hemiazygos асе. 
diafragma 
v. cava inf. 
v. hemiazygos 
ν. renalis sin. 
ν ν. lumbales 
v.iliolumbalis sin. 
v. iliaca communis 
F I G U U R 2. Schema van de v. azygos-route als een van de kollaterale wegen waar­
langs het bloed, bij een obstruktie in de v.cs., kan worden afgevoerd. De obstruklie 
(gearceerd) bevindt zich ter hoogte van de inmonding van de v. azygos in de v.cs. 
Slechts via zijwegen kan het bloed uit de Vv. anonymae in de v. azygos komen. 
De doorstroming van de v. azygos is in deze situatie retrograad. De pijltjes geven 
de richting aan van de bloedstroom. 
KAMPMEIER (1920) vond bij nauwkeurig prepareren bij een patiënt met 
een trombose van de v.cs. wijde anastomosen van de v. azygos en de 
v. hemiazygos rechtstreeks met de vena cava inferior vlak onder het 
diafragma. 
Aan de linkerzijde: v. anonyma sinistra, v. intercostalis superior sinistra, 
v. hemiazygos accessona, v. hemiazygos, v. lumbalis ascendens sinistra en 
nu verder als rechts. Vaak is de v. hemiazygos verbonden met de 
v. renalis sinistra. 
b. Afsluiting van de v.cs. craniaal van de inmonding van de ν. azygos 
(fig. 3): ν. anonyma dextra, ν. intercostalis suprema dextra, ν. intercostalis 
superior dextra, ν. azygos, v.cs., rechter boezem. 
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ROUTE ПЬ 
V AZYGOS-ROUTE 
8IJ EEN V.C.S.-OBSTRUKTIE 
CRANIAAL VAN 
DE V.AZYGOS INMONDING 
v. subclavia 
ν. intercostales 
ν. azygos 
v.azygos transv J 7 > 
v. jugularis Int. sin. 
v. anonyma sin. 
v. hemiazygos ace. 
v.cava sup. 
diafragma 
v.cava inf. 
F I G U U R 3. Schema van de v. azygos-route als een van de kollaterale wegen waar­
langs het bloed, bij een obstruktie in de v.cs., kan worden afgevoerd. De obstruktie 
(gearceerd) bevindt zich nu craniaal van de inmonding van de v. azygos in de v.cs. 
Het bloed uit de v. azygos kan, bij deze lokalisatie van de obstruktie, op normale 
wijze de rechter boezem bereiken. De pijltjes geven weer de stroomrichting van het 
bloed aan. 
Vena anonyma sinistra, v. intercostalis superior sinistra, v. hemiazyg 
accessoria, ν. azygos transversa, v. azygos, v.cs., rechter boezem. 
[OS 
с. Afsluiting van de v.c.s. cardiaal van de v. azygos-inmonding (fig. 4): 
v. anonyma dextra, v.c.s., v. azygos (ook nu via v. azygos transversa en 
v. hemiazygos) naar de Vv. lumbales ascendentes, Vv. iliolumbales, Vv. 
iliacae communes, vena cava inferior, rechter boezem (ook gedeeltelijk 
van de Vv. lumbales ascendentes uit, via de Vv. lumbales naar vena cava 
inferior). 
Bij de routen IIa en lic worden de v. azygos en hemiazygos retrograad 
doorstroomd. De kleppen in de v. azygos zullen de tegengestelde door­
stroming weinig hinderen, daar deze schaars zijn en vaak onvolledig ont-
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ROUTE Пс 
VAZYCOS-ROUTE 
BIJ EEN V.C.S.-OBSTRUKTIE 
CARDIAAL VAN 
DE V.AZYGOS INMONDING 
v.azygos 
v.azyflos transv. 
v.lumbalis asc.dex. 
v. anonyma sin. 
v. hemiazygos ace. 
v. cava sup. 
diafragma 
v. hemiazygos 
v. renalis sin. 
v.v. lumbales 
v.iliolumbalis sin. 
V. iliaca comm. 
FIGUUR 4. Schema van de v. azygos-route als een van de kollaterale wegen waar­
langs het bloed, bij een obstruktie in de v.cs., kan worden afgevoerd. De obstruktie 
(gearceerd) bevindt zich hier tussen de inmonding van de v. azygos in de v.cs. en 
de rechter boezem. Het bloed kan van de v.cs. uit de v. azygos instromen. De 
doorstroming van de v. azygos geschiedt op retrograde wijze. De pijltjes geven 
wederom de stroomrichting aan. 
wikkeld. Via de Vv. intercostales wordt de v. azygos-hemiazygos-route 
verbonden met de Vv. mammariae intemae-route, de plexus venosi verte-
brales-route en via rami perforantes van de Vv. intercostales met de sub­
cutane plexus-route. 
ad 111: De Vv. mammariae internae-route (fig. 5) 
Venae anonymae, Vv. mammariae intemae, Vv. epigastricae superiores, 
Vv. epigastricae inferiores, Vv. iliacae externae, Vv. iliacae communes, 
cava inferior, rechter boezem. 
Via de Vv. intercostales is er een ruime verbinding met de v. azygos-
hemiazygos-route en de plexus venosi vertebrales-route, via de rami per­
forantes met de subcutane plexus-route. 
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ROUTE]!! J Vv. MAMMARIAE INTERNAE-ROUTE 
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diafragma 
v. azygos 
v. cava inf. 
v. lumbalis asc. dex 
vv. lumbales —[ 
v.iholumbalis.dex. 
v. jugulans Int.sin. 
v. anonyma sin. 
v. mammarip int.sin. 
vv. intercostales 
v. epigastrica sup.sin. 
v. hemiazygos 
v. epigastrica inf. sin. 
v. iliaca ext.sin. 
FIGUUR 5. Schema van de Vv. mammariae internae-route als een van de kollaterale 
wegen waarlangs het bloed, bij een obstruktie in de v.c.s., kan worden afgevoerd. 
De lokalisatie van de obstruktie ten opzichte van de v. azygos is bij deze route van 
geen belang. De doorstroming van de Vv. mammariae internae vindt op retrograde 
wijze plaats; de stroomrichting in de Vv. epigastricae superiores is normaal. De 
pijltjes geven de richting aan waarin het bloed stroomt. 
ad IV: De plexus venosi vertebrales-route (jig. 6) 
Venae anonymae, Vv. jugulares internae, via de diepere halsvenen en de 
plexus basilaris naar de plexus venosi vertebrales interni et extemi cer-
vicalis; tevens van de Vv. anonymae via de Vv. vertebrales naar de plexus 
venosi vertebrales intemi et extemi cervicalis. De plexus venosi vertebralis 
cervicalis staat via de thorakale vertebrale plexus in verbinding met het 
lumbale deel van de plexus venosi vertebrales; nu via Vv. lumbales, vena 
cava inferior naar de rechter boezem. 
Via de Vv. intercostales bestaat een verbinding met de v. azygos-hemi-
azygos-route, de Vv. mammariae internae-route en de subcutane plexus-
route. Via de oppervlakkige halsaderen wordt de verbinding craniaalwaarts 
met de subcutane plexus-route tot stand gebracht. 
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ROUTE Ж I PLEXUS VENOSI VERTEBRALES 
F I G U U R 6. Schema \an de aderplexus langs de wervelkolom en in het kanaal van 
de wervelkolom als kollaterale weg waarlangs het bloed, bij een obstruklie in de 
V.C.S., kan worden afgevoerd. De cervikale-, thorakale- en lumbale plexus zijn onder­
scheiden delen van één samenhangend adernetwerk. Bloed uit het bovenlichaam kan 
via de cervikale-, thorakale- en lumbale aderplexus naar de vena cava inferior wor-
den afgevoerd. De pijltjes duiden de richting aan waarin het bloed stroomt. 
ad V: De Vv. mediastinales-, Vv. phrenicae-, v. portae-route (fig. 7) 
Venae anonymae, Vv. thyreoïdeae inferiores, Vv. trachéales en oesopha-
geae, Vv. mediastinales naar de Vv. phrenicae superiores en inferiores, 
vena cava inferior, rechter boezem. 
Tevens via de Vv. anonymae (al of niet via een stukje v. mammaria 
interna), Vv. pericardiophrenicae, Vv. phrenicae, vena cava inferior, 
rechter boezem; alsmede via de Vv. oesophageae, Vv. gastricae, v. portae, 
Vv. hepaticae naar de vena cava inferior. 
Via de Vv. intercostales wordt deze route verbonden met de v. azygos-
hemiazygos-route en via de Vv. epigastricae superiores met de Vv. mam-
mariae internae-route en de subcutane plexus-route. 
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І
. MEDIASTINALES, 
VVPHRENICAE, 
V PORTAE-ROUTE 
v. cava sup 
ν. рогіае 
vv mediastinales 
trachéales et 
oesophageae 
ν pencardio-
phrenica sin 
v. phrenica sup. 
diafragma 
v. phrenica inf. 
ν. gastrica sin. 
v. gastroepiploica sin 
ν lienalis 
v. mesenterica sup. 
F I G U U R 7. Schema van de niediastinale aderen, de aderen van het middenrif en de 
poortader als een van de kollaterale wegen waarlangs het bloed, bij een obstruktie 
in de V.C.S., kan worden afgevoerd. Een deel van het bloed uit het bovenlichaam 
zal langs de aderen in het mediastinum (zie ook blz. 21 t/m 23) via de aderen van het 
middenrif naar de vena cava inferior worden afgevoerd. De v. pericardio-phrenica 
sinistra neemt hierbij een belangrijke plaats in. Een ander deel van het bloed uit het 
bovenlichaam zal langs de aderen in het mediastinum en via de aderen rondom de 
oesofagus, door het diafragma heen, naar de poortader kunnen worden afgevoerd. 
Men vindt hier dus een situatie als bij de levercirrose, zij het dat de stroomrichting 
hier juist andersom is. De pijltjes geven de richting aan waarin het bloed stroomt. 
3. DE LYMFEKLIEREN ROND OM DE VENA CAVA SUPERIOR 
Een korte bespreking van de lymfeklieren langs de v.c.s. en van de 
gebieden, die hun lymfe langs deze klierstations afvoeren is noodzakelijk 
in verband met het grote belang dat deze klieren hebben voor het ontstaan 
van het v.c.s.-syndroom. 
Het gegeven reeds, dat niet alleen de gehele rechter long maar ook het 
onderste één-derde deel van de linker long zijn lymfe langs de rechter 
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SCHEMA VAN DE LYMFEAFVLOEO VAN DE LONGEN. 
rechter 
paratracheale 
keten 
v.azygos lymfeklier 
ν azygos 
aorta 
Imker voorste 
mediaslinale keten 
a pulmonalis 
M u s klier 
inlra-pulmonale 
klier 
mtertracheo-
bronchiale klieren 
F I G U U R 8. Bovenstaand schema geeft verscheidene ¡ymfekliergroepen weer die 
van belang kunnen zijn voor het optreden van een obstruktie in de v.cs. De ligging 
van de v.cs. kan worden afgeleid uit de plaats van de inmonding van de v. azygos 
in de v.cs., welke inmonding in bovenstaande tekening te zien is. 
(Naar ROUVIÈRE 1932 blz. 217). 
paratracheale keten afvoert, doet terstond het belang van deze keten, 
die langs de v.cs. loopt, inzien (fig. 8). 
ROUVIÈRE (1932) onderscheidt 4 hoofdgroepen van de intra-thorakale 
lymfeklieren en wel: 
a. de voorste mediastinale groep, 
b. de achterste mediastinale groep, 
c. de intra-pulmonale klieren, 
d. de peritracheo-bronchiale klieren. 
AD A. DE VOORSTE MEDIASTINALE GROEP 
Deze ligt in het mediastinum anterius superius achter de voorste thorax-
wand en vóór de grote vaten, die naar het hart gaan of daaruit ontspringen. 
Deze groep bestaat uit 3 ketens: 
α. Een rechter voorste mediastinale keten, die aan de voorzijde van de 
v. anonyma dextra en de v.cs. gelegen is en uit 2 tot 5 klieren bestaat. 
Deze keten vormt een deel van de voorste mediastinale opstijgende lymfe-
weg, die ontspringt aan de voorzijde van de rechter hilus of aan de boven-
DE LYMFEKLIEREN ROND OM DE V.C.S. 35 
zijde van het diafragma langs de nervus phrenicus. In deze klierketen 
komen volgens ROUVIÈRE lymfevaten van het diafragma, de pleura-dia-
phragmatica, de pleura-mediastinalis, het pericard, het hart, de rechter 
long en de thymus. De afvloed van de klierketen naar de angulus venosus 
juguli geschiedt rechtstreeks of door tussenkomst van een van de grote 
verzamelende lymfevaten. 
β. De linker voorste mediastinale keten, die aan de voorzijde van de 
aorta en de a. carotis communis langs de v. anonyma sinistra verloopt en 
in de angulus venosus juguli uitmondt, rechtstreeks of via de ductus 
thoracicus. 
Deze linker voorste mediastinale opstijgende klierketen is een bijzonder 
belangrijke en meestal goed ontwikkelde lymfeweg. Hij voert lymfe uit de 
pleura, het pericard, het hart en de linker long af. 
γ. De dwarse voorste mediastinale keten, die langs de boven- en onderzijde 
van de v. anonyma sinistra verloopt en een verbinding vormt tussen de 
rechter en linker voorste mediastinale klierketens en tevens deze laatste 
in verbinding brengt met de rechter paratracheale keten (zie ad d). 
AD B. DE ACHTERSTE MEDIASTINALE GROEP 
Deze kliergroep is in dit verband slechts van belang, voor zover langs 
deze keten lymfe afvloeit van o.a. de slokdarm en de onderkwab van 
beide longen naar de intertracheo-bronchiale kliergroep. 
AD C. DE INTRA-PULMONALE KLIEREN 
Een nadere bespreking van deze lymfeklieren is voor ons onderwerp niet 
noodzakelijk. De lymfe uit de longen stroomt naar de peritracheo-bron-
chiale lymfeklieren. 
AD D. DE PERITRACHEO-BRONCHIALE KLIEREN 
Deze groepen klieren zijn evenals de voorste mediastinale ketens van groot 
belang voor de genese van het v.c.s.-syndroom. 
ROUVIÈRE (1932) deelt deze kliergroep in 3 ondergroepen in en wel: 
α. de paratracheale klierketens, 
β. de hilusklieren (ganglions des pédicules pulmonaires), 
γ. de intertracheo-bronchiale of bifurkatie-klieren. 
ad a. De rechter paratracheale klierketen loopt langs de achterzijde van 
de v.c.s. en de v. anonyma dextra omhoog om via één of meer verzame-
lende lymfevaten in de angulus venosus juguli uit te monden. De meest 
caudale klier van deze keten is het grootst en ligt in de hoek tussen de 
achterzijde van de v.c.s. en de craniale zijde van de v. azygos. Deze klier 
wordt dan ook de v. azygos-lymfeklier genoemd en heeft in het bijzonder 
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door zijn grootte en lokalisatie een belangrijke rol bij de obstruktie van 
de v.c.s. De gehele keten bestaat gewoonlijk uit 3 tot 6 klieren, die meer 
craniaalwaarts iets naar dorsaal liggen, zodat deze klieren bij de obduktie, 
waarbij zij bijzonder gemakkelijk te vinden zijn door hun opvallende 
grootte, vooral gezocht moeten worden in de groeve tussen de oesofagus 
en de trachea. De rechter paratracheale keten vormt een zeer belangrijke 
afvloedweg. Hij ontvangt lymfebanen rechtstreeks uit de rechter long, de 
banen van de klieren aan de voorzijde, de onderzijde en de achterzijde 
van de rechter hilus en de banen uit de intertracheo-bronchiale klieren. 
De linker paratracheale klierketen bestaat uit ongeveer 5 klieren, is veel 
minder ontwikkeld en voor de v.c.s.-obstruktie van weinig belang. Ter 
hoogte van de v. anonyma sinistra bestaan konstante en uitgebreide 
verbindingen tussen de beide paratracheale ketens. 
ad β. De hilusklieren zijn de mediale uiteinden van klierketens, die ten 
dele in de longen opgenomen zijn. De klieren zijn gelegen boven, voor, 
onder en achter de hilus en vormen evenzovele groepen, die als tussen­
stations dienen voor de afvloed naar de paratracheale en intertracheo-
bronchiale groepen; aan de linkerzijde is er ook een afvloed naar de 
voorste mediastinale keten. 
ad γ. De intertracheo-bronchiale groep bestaat uit 3 à 5 meestal grote 
klieren, die bij de obduktie zeer gemakkelijk te vinden zijn door hun 
grootte en ligging aan de onderzijde van de bifurkatie. Het rechter deel 
van de groep bestaat meestal uit grotere klieren dan het linker deel. De 
kliergroep is via een aan de voorzijde van de trachea vlak bij de bifurkatie 
gelegen kliergroepje (de pretracheale klieren) verbonden met de para-
tracheale ketens. De afvoerende banen van deze kliergroep gaan voor-
namelijk naar de rechter paratracheale keten, die aan de achterzijde van 
de v.c.s. loopt. 
Zoals uit bovenstaande beschrijving blijkt, wordt de v.c.s. omgeven door 
een groot aantal lymfeklieren en wel aan de voorzijde door de rechter 
voorste mediastinale klierketen, aan de achterzijde door de rechter para-
tracheale klierketen, aan de achterzijde cardiaal van de inmonding van 
de v. azygos door de bovenste, voorste en onderste hiluskliergroepen en 
de intertracheo-bronchiale groep. De v.c.s. is door het hartzakje geschei-
den van de hilusklieren en de intertracheo-bronchiale kliergroep. Langs 
de v. anonyma dextra loopt aan de voorzijde de rechter voorste medias-
tinale klierketen; aan de achterzijde, doch zich van deze ader verwijderend, 
de rechter paratracheale klierketen. De v. anonyma sinistra wordt aan de 
voorzijde begrensd door de zo belangrijke linker voorste mediastinale 
klierketen en zij wordt meer mediaal geflankeerd langs boven- en/of onder-
zijde door de dwarse voorste mediastinale klierketens die een belangrijke 
verbinding vormen met de rechter paratracheale keten. 
De belangrijkheid van de anatomie van de intrathorakale klieren voor de 
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v.c.s.-obstruktie is reeds duidelijk door het feit dat de v.c.s. omgeven wordt 
door vele kliergroepen. Als wij daarbij nog in aanmerking nemen, dat de 
gehele rechter long en het onderste een derde deel van de linker long hun 
lymfe afvoeren langs de klierstations die langs de v.c.s. gelegen zijn en 
deze als het ware omgeven, dan zal duidelijk zijn, dat de obstruktie van 
de v.c.s. vooral wordt gezien bij het bronchuscarcinoom, waarbij de 
lymfogene metastasering een zo grote rol speelt. Het bronchuscarcinoom 
is zelfs de belangrijkste oorzaak van het v.c.s.-syndroom, waarbij de 
obstruktie van de v.c.s. veroorzaakt wordt ófwel door rechtstreekse uit-
breiding van de tumor door doorgroei in het mediastinum òf door meta-
stasering in de lymfeklieren rond om de v.c.s. 
De laatste voor deze bespreking belangrijke kliergroep is de mammaria 
interna-klierketen. Langs de mammaria interna-vaten links en rechts 
bevinden zich een aantal lymfeklieren, die een deel vormen van de linker 
en rechter mammaria interna-lymfeweg. Deze weg vindt zijn oorsprong in 
lymfevaten van het bovenste-voorste deel van het diafragma. Zij monden 
links in de ductus thoracicus, rechts in de ductus lymphaticus dexter en 
soms in de angulus venosus of de v. subclavia uit. De linker en rechter 
klierketen anastomoseren met elkaar. 
De mamma voert een deel van haar lymfe naar deze klierketen af, via 
takken die de m. pectoralis en de intercostale spieren doorboren. Er 
bestaat zo een direkte weg bij de lymfogene metastasering van een 
mammacarcinoom naar de thoraxruimte. Bij sterke uitgroei van metastasen 
in deze klieren zal een dermate groot produkt in het mediastinum superius 
kunnen ontstaan, dat hierdoor een obstruktie van de v.c.s. optreedt (zie 
patiënten Nos. 32 en 33). 
HOOFDSTUK ΠΙ 
DE VERSCHIJNINGSVORMEN 
VAN DE V.C.S .-OBSTRUKTIE 
Onder obstruktie van de v.c.s. verstaan wij een stoornis in de zin van 
een belemmering van de normale doorstroming van dit bloedvat. Deze 
obstruktie zal bijna altijd gepaard gaan met een organische vernauwing. 
Dit behoeft niet altijd het geval te zijn. 
Het duidelijkst blijkt dit uit de fraaie waarneming van SIROTA (1950). 
Het betrof hier een 41-jarige man met een acuut v.c.s.-syndroom met een 
sterk oedeem van de gehele bovenste thoraxhelft. Er bestond zowel op de 
borst als op de rug een uitgebreide kollaterale circulatie. De perifere 
veneuze druk aan de armen was verhoogd tot 30 cm water. Bij angiografie 
werd behalve de aanwezigheid van vele kollateralen een totale stop 
gevonden vlak onder de plaats waar de Vv. anonymae samenkomen. Bij de 
obduktie werd een luetisch aneurysma aortae aangetroffen, dat aan­
leiding gegeven had tot een ronde perforatie met een diameter van 8 mm 
in de v.c.s. Alhoewel de v.c.s. over het aneurysma uitgerekt was, werd 
zowel boven als onder de perforatie-opening een verwijde v.c.s. gevonden 
met een diameter van 5 cm. Op de plaats van de bij de angiografie 
gevonden stop kon geen organische vernauwing worden aangetoond. 
CONDORELLI (geciteerd naar BARIÉTY en COURY 1958) wijst op het 
bestaan van een funktionele vernauwing van de v.c.s. door afwijkingen 
rondom dit vat zonder dat dit anatomisch vernauwd is. Door deze 
afwijkingen rondom de v.c.s. verloopt deze ader als het ware in een star 
omhulsel. De normale kaliberveranderingcn zoals deze zich tijdens de 
hartcyclus en vooral tijdens de ademhaling onder normale omstandigheden 
voordoen, treden dan niet of in mindere mate op. Bij de inspiratie wordt de 
druk die op dat moment in de thorax-ruimte heerst en lager is dan de 
atmosferische, op de wanden van de v.c.s. en de Vv. anonymae overge-
bracht. Hierdoor worden deze aderen als het ware uitgespannen en wordt 
een zuig-effekt op het veneuze bloed verkregen, waardoor de veneuze 
bloedstroom bevorderd zal worden. Bij het stug worden van het medias-
tinum is het begrijpelijk, dat dit mechanisme minder effekt heeft. Een 
tegengestelde invloed zou kunnen ontstaan als dit stugge mediastinum 
superius door zijn fixatie aan het borstbeen bij de inspiratie in voor- en 
achterwaartse richting wordt uitgerekt. Door een hierbij optredende zijde-
lingse afplatting van de v.c.s. kan de intravasale druk tijdens de inspiratie 
niet alleen minder dalen, doch zelfs stijgen. 
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Waarschijnlijk behoort de waarneming van ISRAEL e.a. (1952) ook tot de 
groep waarin een funktionele obstruktie van de v.c.s. bestaat zonder dat 
deze anatomisch vernauwd is. Genoemde auteurs beschrijven een patiënt 
met een retrosternaal struma, bij wie geen enkel klinisch verschijnsel, dat 
op een obstruktie van de Vv. anonymae of de v.c.s. wees, door hen was 
waargenomen. Bij angiografie bleek de v.c.s. niet vernauwd te zijn, doch 
er werd een sterk vertakte reflux in de verschillende aderen aan de hals-
basis aangetoond. („Dès l'injection reflux immédiat de la colonne iodée 
dans un réseau veineux de la base du cou intensément développé".) Deze 
reflux was veel sterker dan die welke zij onder normale omstandigheden 
bij de door hen gebruikte metodiek zagen. Zij spreken daarom van een 
„réseau veineux hyperthrophié pathologique". Daar bij deze patiënt het 
angiografische onderzoek slechts in één richting verricht was, is het niet 
geheel uitgesloten, dat er in voor-achterwaartse richting toch een lichte 
anatomische vernauwing van de v.c.s. heeft bestaan. 
CONDORELLI (geciteerd naar BARIÉTY en COURY 1958) onderscheidt bij de 
lichte vormen van een obstruktie van de v.c.s. een „phase latente de gêne 
fonctionnelle cliniquement muette", waarbij de volgende verschijnselen 
zouden worden gevonden: 
— geen dilatatie, maar eerder een spasme van de perifere aderen van de 
bovenste ledematen en de oogfundus; 
— een stuwing van de Vv. jugulares extemae; 
— een normale of licht versnelde veneuze circulatie; 
— een matige verhoging van de bloedig gemeten perifere veneuze druk, 
welke verhoging 16 cm niet te boven gaat. 
De drukcurve van de v.c.s. zou in deze gevallen slechts een vermindering 
van de amplitude van de negatieve golf tijdens de inspiratie tonen. De 
anatomische basis van deze obstruktievorm zou een verlies van souplesse 
van het mediastinum zijn bv. door infiltraties, sklerose, adhesies, peri-
adenitis of een lichte chronische mediastinitis. Condorelli meent dat deze 
verschijningsvorm van een v.c.s.-obstruktie veel voorkomt. Het bestaan 
van een perifere veneuze spasme door een verhoging van de z.g. „veno-
motor tone" in het toevloed-gebied van een geobstrueerde ader wordt ook 
door andere auteurs op grond van experimenten waarschijnlijk geacht 
(BOBA 1959). De juistheid van de opvatting van Condorelli dat het 
hiervoor vermelde syndroom vaak zou voorkomen, hebben wij niet kunnen 
bevestigen. In onze kliniek wordt de veneuze druk aan de hals volgens 
de metode van Lewis-Borst (MOLHUYSEN 1953) als routine-onderzoek 
bij elke klinische en poliklinische patiënt bepaald. Ondanks het grote 
aantal patiënten dat wij onderzochten, zagen wij de laatste jaren slechts 
2 gevallen van een obstruktie van de Vv. anonymae of de v.c.s. die 
als enig klinisch symptoom een verhoogde veneuze druk aan de hals 
hadden (Nos. 38 en 42). De subcutane aderen aan de armen waren voor 
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zover dit te beoordelen valt niet vernauwd. De aderen in de oogfundus, die 
bij één van deze twee patiënten onderzocht waren, bleken evenmin in 
een konstriktie-toestand te verkeren. De bloedig aan de armen gemeten 
vencuze druk was bij de eerste patiënt in rustig liggende houding duidelijk 
verhoogd (200 mm water) en bij de tweede patiënt in het geheel niet 
verhoogd (80 mm water). De circulatietijd (met magnesiumsulfaat) was bij 
de eerstgenoemde duidelijk verlengd. De waarnemingen bij deze twee 
patiënten zijn niet overeenkomstig de door Condorelli aangegeven ver-
schijnselen bij zijn „phase latente de gêne fonctionnelle cliniquement 
muette". Toch was het enige klinische verschijnsel dat bij deze patiënten 
op een obstruktie in de Vv. anonymae of de v.c.s. wees een lichte stuwing 
van de Vv. jugulares externae. De verantwoording van de door Condorelli 
naar voren gebrachte vorm van een v.c.s.-obstruktie hebben wij niet 
kunnen bestuderen daar deze in het Italiaans is gesteld. 
Een vernauwing of afsluiting van de v.c.s. kan ontstaan door afwijkingen 
in het lumen zoals een trombose, een ingroei van tumorweefsel in en door 
de wand en door een kompressie van buiten door bv. een tumor of 
aneurysma. Zoals begrijpelijk zal er vaak een kombinatie optreden van 
deze verschillende mogelijkheden. 
Men kan de volgende klinische vormen van de v.c.s.-obstruktie onder-
scheiden: 
1. de latente vorm, 
2. het onvolledig ontwikkelde v.c.s.-syndroom, 
3. het volontwikkelde v.c.s.-syndroom, 
4. de acute sténose, 
5. de aorto-cavale perforatie. 
1. DE LATENTE VORM 
Bij de latente vorm geeft de vernauwing van de v.c.s. noch klachten, noch 
klinische verschijnselen. 
MEIXNER (1932) vond bij nauwkeurige obduktie van een patiënt die de 
bevriezingsdood gestorven was een totale afsluiting van de v.c.s. Behalve 
een enkele uitgezette ader op de buikwand werden geen verschijnselen 
aangetroffen die op deze totale afsluiting wezen. 
ROBERTS, DOTTER en STEINBERG (1951) vonden bij angiografisch onder-
zoek vernauwingen van de v.c.s. zonder dat zij klinische verschijnselen 
hiervan konden waarnemen. DELANNOY e.a. (1951) beschrijven een acute 
trombose van de v.c.s. die als enig verschijnsel een dodelijke longembolie 
gaf. 
KOCH (1954) vond een zandlopervormig vernauwde v.c.s. bij angiogra-
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fisch onderzoek van een patiënt met een bronchuscarcinoom die bij 
uitwendig onderzoek geen afwijkingen toonde die hierop wezen. 
LEGRAND e.a. (1957) vonden in 4 gevallen bij angiografisch onderzoek 
een vernauwing van de v.c.s., welke klinisch niet aantoonbaar was. Een 
beginnende vernauwing van de v.c.s. door druk van buiten of door ingroei 
in het lumen zal een bepaalde graad bereikt moeten hebben voordat er 
een merkbare stuwing zal zijn ontstaan. Deze latente vorm zal alleen 
ontdekt worden door flcbografie van de v.c.s., door operatie of door 
obduktie. 
Ook de reeds door ISRAEL e.a. (1952) genoemde patiënt leed aan deze 
latente vorm van obstruktie. BRIGGS e.a. (1954) hebben zelfs een totale 
afsluiting van de v.c.s. beschreven, die geen enkel symptoom of klacht 
had veroorzaakt. KLASSEN e.a. (1951) beschreven o.a. een geval van een 
mediastinaal teratoom met een duidelijke v.c.s.-vernauwing, zonder kli-
nische verschijnselen. BARIÉTY, SALAUN e.a. (1952) vermeldden een 
patiënt met een latente obstruktie van de v.c.s., veroorzaakt door mediasti-
nale metastasen. JORDAN e.a. (1954) beschreven een patiënt met een 
angiografisch gevonden totale obstruktie van de v.c.s. door een reticulum-
cel-sarkoom, die geen enkel verschijnsel van veneuze obstruktie getoond 
zou hebben, o.a. geen zichtbare kollateralen, terwijl het azygos-systeem 
als belangrijkste kollaterale weg fungeerde. BLASINGAME (1938) heeft een 
nauwkeurige anatomische preparatie verricht in een geval waarbij een 
totale afsluiting van de v.c.s. door een trombose bestond. Er was uitwendig 
aan het kadaver geen enkel verschijnsel van een v.c.s.-obstruktie te vinden, 
o.a. geen zichtbare kollateralen. Uit eigen ervaring weten wij echter dat 
tijdens het leven duidelijk zichtbare kollateralen bij de sektie soms met 
moeite teruggevonden worden. 
Van een obstruktie in klinische zin is bij de latente vorm dus geen sprake. 
Wij zagen zelf 3 gevallen van een latente v.c.s.-obstruktie (patiënten Nos. 
3, 39 en 40) en 1 geval met een latente anonyma-obstruktie (patiënt No. 
52). Van de 3 patiënten met een latente v.c.s.-obstruktie werd de aan-
doening in 2 gevallen bij de obduktie gevonden, bij de 3e patiënt werd 
deze door middel van flebografisch onderzoek ontdekt, evenals bij de 
patiënt met de latente v. anonyma-obstruktie. 
Deze patiënten hadden geen klachten of verschijnselen die op een ver-
nauwing van de v.c.s. zouden kunnen wijzen. De veneuze druk aan de 
hals volgens Lewis-Borst was bij allen normaal. De bloedig gemeten 
veneuze druk aan de arm in rust (volgens COHEN) die bij 2 patiënten 
werd onderzocht (patiënten Nos. 3 en 52) bleek niet verhoogd. De 
dynamische veneuze drukcurve (zie hiervoor blz. 104 tot 110 en 266 eigen 
onderzoek) was bij beide patiënten echter patologisch. 
Het bestaan van een latente vernauwing van de v.c.s. vormt een van de 
redenen waarom vele onderzoekers een angiogram van iedere patiënt met 
een longcarcinoom maken alvorens tot operatie over te gaan. 
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2. HET ONVOLLEDIG ONTWIKKELDE V.C.S.-SYNDROOM 
Bij deze vorm heeft de patiënt, evenals tijdens de latente fase, geen enkele 
last van de obstruktie van de v.c.s. In tegenstelling tot de latente vorm 
bestaan hier echter wel klinisch waarneembare symptomen die op een 
belemmering van de doorstroming van dit vat wijzen. Het belangrijkste is 
wel de verhoging van de veneuze druk. Wij hebben de veneuze druk aan de 
hals bij het routine-onderzoek steeds volgens Lewis-Borst gemeten. Een 
lichte verhoging is met deze metode vaak goed vast te stellen. De gevonden 
waarden vallen bij het onvolledig ontwikkelde v.c.s.-syndroom slechts 
weinig boven de toelaatbare bovengrens. Men vindt bv. R—1, R ± 0 of 
R-(-l cm. Indien nader onderzoek een decompensatio cordis onwaar-
schijnlijk maakt, moet men allereerst bedacht zijn op een obstruktie van 
de Vv. anonymae of de v.c.s. Een obstruktie alleen van de Vv. jugulares 
zou deze verhoging reeds kunnen veroorzaken, doch in de praktijk behoeft 
men hier nauwelijks rekening mede te houden. Tijdens dit onderzoek 
werd een dergelijk ziektegeval niet waargenomen. De bloedig gemeten 
perifere veneuze druk aan de armen kan normaal of verhoogd zijn. De 
dynamische perifere veneuze drukcurve (zie blz. 266) is blijkens onze eigen 
ervaring echter altijd patologisch. Bij het uitwendige onderzoek kan de 
verhoogde veneuze druk aan de hals het enige verschijnsel van de 
obstruktie in het v.c.s.-systeem ( = v.c.s. en Vv. anonymae) zijn, gewoon-
lijk zullen echter ook nog enkele andere verschijnselen hiervan gevonden 
worden. Aan de voorzijde van de thorax kunnen de venen geprononceerd 
zijn, duidelijker afgetekend en meer gevuld dan normaal het geval pleegt 
te zijn. Boven de ribbenboogranden kan men een aantal blauw-rode fijne, 
vertakte, uitgezette vaatjes zien die zich aaneen kunnen sluiten tot een 
uitgesproken bijna handbrede krans, die in dit geschrift als de „veneuze 
ribbenboogkrans van SAHLI" wordt aangeduid en uitvoeriger in Hoofd-
stuk IV besproken zal worden. De fossae supra-claviculares kunnen wat 
opgevuld zijn. Bij navragen zal de patiënt vaak toegeven dat hij de laatste 
tijd de boord van zijn overhemd open liet staan omdat deze te nauw was 
geworden. Na het ontwaken zal een kortdurend gering oedeem van een 
of beide oogleden kunnen bestaan. Bij flebografisch onderzoek kan er 
een duidelijke obstruktie gevonden worden. 
Wij hebben zelf 12 patiënten met een onvolledig ontwikkeld v.c.s.-syn-
droom kunnen observeren. Voor de beschrijving van de klachten en ver-
schijnselen die deze patiënten toonden, zij verwezen naar de ziektege-
schiedenissen Nos. 28 t/m 38 en No. 65. 
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3. HET VOLONTWIKKELDE V.C.S.-SYNDROOM 
Er kan een geleidelijke overgang plaatsvinden tussen het klachtenvrije, 
onvolledig ontwikkelde stuwingssyndroom en het volontwikkelde v.c.s.-
syndroom. De patiënt kan alle of bijna alle klachten hebben die het v.c.s.-
syndroom kan veroorzaken of slechts enkele hiervan. 
De klachten: 
Dikwijls klagen de patiënten over een gevoel van opstijgingen in het gelaat. 
Vaak is er hoofdpijn: als een bandgevoel, als een gevoel alsof het hoofd 
uit elkaar zal springen, alsof het hoofd steeds gestuwd is of volloopt, als 
een met de hartslag kloppend of bonzend gevoel, als een zwaar gevoel in 
het hoofd, een gevoel „alsof men een klap op het hoofd gehad heeft". 
Duizeligheid, die niet van het draai-type is, kan zich in aanvallen voordoen. 
Ook oorsuizen dat als zeer hinderlijk kan worden ervaren en reeds zeer 
vroeg in de ontwikkeling van de ziekte kan optreden, komt voor (RAUTH 
1911). 
Hardhorendheid komt voor en kan progressief verlopen. In het geval van 
DIEULAFOY (1910) verdween de doofheid tegelijk met vele stuwingsver-
schijnselen door een anti-luetische kuur. De hardhorendheid, het oorsuizen 
en de heesheid bij de patiënt van Mc. ART, RAMSEY е.a. (1954) verbeter­
den duidelijk na een operatieve gunstige beïnvloeding van het stuwingssyn-
droom. 
De ogen kunnen sterk tranen, vooral bij bukken of plat liggen. Het 
kussen kan hierdoor zelfs opvallend nat worden. Het „zwart worden voor 
de ogen" bij inspanning, bukken en emotie is beschreven: „everything went 
black" bij een patiënt van Mc. INTIRE en SYKES (1949) als hij ruzie 
maakte; de patiënt van REVENO (1955) kreeg last van „blacking out" bij 
het bukken. Zelden komen tintelingen in de handen voor (RUITINGA 
1923). 
Neusbloedingen vooral na inspanning ziet men een enkele keer. Long-
bloedingen komen in ieder stadium van de ziekte voor. De patiënt van 
CLELAND (1941) werd wegens het ophoesten van helder rood bloed naar 
een sanatorium voor longtuberkulose gestuurd, ondanks het feit dat hij 
een vol gevoel in het gezicht en een duidelijke dyspnoe d'effort had, en 
röntgenologisch slechts een „litteken" werd gevonden. Enige tijd later 
ontstond een duidelijk v.c.s.-syndroom. Bij de obduktie van deze patiënt 
bleek geen spoor van een longtuberkulose te bestaan. Ook de patiënt van 
TUBBS (1946) werd, ondanks een wat verdikte hals en een iets gezwollen 
gezicht, wegens het ophoesten van bloed, in een sanatorium opgenomen. 
Hier werden, behalve een verkalkte hilus, geen afwijkingen gevonden. Na 
een jaar namen de verdikkingen van het hoofd en de hals duidelijk toe 
en ontwikkelde zich een uitgesproken v.c.s.-syndroom. 
BURGESS (1955) beschreef 3 patiënten met een onvolkomen ontwikkeld 
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dubbelzijdig Vv. anonymae-syndroom (dat klinisch en patofysiologisch 
gelijk te stellen is met een v.c.s.-syndroom) met een lichte veneuze stuwing 
en matige kollaterale circulatie ten gevolge van een retrosternaal struma. 
Twee van deze patiënten gaven gedurende enkele maanden regelmatig 
5 à 10 ml helder rood bloed op, de 3e patiënt deed dit bij perioden en 
wel een kopje vol per keer. Na een operatieve verwijdering van het struma 
hoestten allen geen bloed meer op. 
BURGESS denkt dat de verklaring van deze hemoptoë is het barsten 
van gestuwde submuceuze aderen in de luchtpijp ten gevolge van de 
belemmerde veneuze afvloed. Ook FRIEDBERG (1948) geeft een voorbeeld 
van een hemoptoë bij het optreden van een v.c.s.-syndroom. In een later 
stadium van zijn ziekte gaf deze patiënt een grote hoeveelheid bloed op, 
waarna hij spoedig overleed. Bij de obduktie was het gehele bronchus-
systeem gevuld met bloed. Het slijmvlies van de bronchi toonde behalve 
submuceuze bloedingen en sterk uitgezette vaten, geen afwijkingen. De 
bloedvaten langs de bronchiolie en kleine bronchi toonden een sterke ver-
dikking van de intima. Er waren ook vele bloedingen rondom de kleine 
bronchustakken. De dodelijke hemoptoë werd als een gevolg van de 
veneuze hypertensie van het v.c.s.-syndroom geduid. 
Een verstopte neus bij het ontwaken (RUITINGA 1923), een vol gevoel in de 
keel (AUFSES en NEUHOF 1948), een dikte-gevoel in de tong (CLAPTON 
1874), of het idee, dat de mond steeds maar vol is (HAMPELN 1921), zijn 
klachten die niet zelden worden geuit. De spraak kan hierdoor veranderen. 
Het oedeem van het hoofd en de hals kan zich uiten als een strak of vol 
gevoel. Een acuut oedeem van het gelaat, de hals of de armen kan met 
veel pijn gepaard gaan. Deze gewaarwordingen kunnen evenals de hoofd-
pijn toenemen bij het omhoog brengen van de armen boven het hoofd, 
of zelfs alleen voorkomen in deze houding. Het oedeem van de oogleden, 
dat vooral 's morgens duidelijker kan zijn, kan tot de klacht van een 
zwaar gevoel in de oogleden leiden. Dit oedeem van de oogleden kan tot 
gevolg hebben dat de patiënt voortdurend omlaag moet kijken, of dat hij 
het hoofd iets achterover moet houden, om recht voor zich uit te kunnen 
zien, hetgeen als bijzonder onaangenaam wordt ervaren. 
Het dikker worden van de hals, vooral bij inspanning of emoties uit zich 
bij manlijke patiënten (bij wie dit syndroom het meeste voorkomt) vaak 
het allereerst door het niet meer sluiten van de boord van het overhemd. 
Het is ons opgevallen, hoe vaak het te nauw worden van een boord 
geweten wordt aan een krimpen van de boord door het wassen. Bij onze 
patiënten werd deze klacht slechts zelden spontaan naar voren gebracht. 
De toeneming van de halsomvang tijdens inspanning kan zich uiten als 
een ernstig gevoel van druk in de nek. 
Een zeer veelvuldig voorkomende klacht bij het v.c.s.-syndroom is kort-
ademigheid. Deze kortademigheid kan alleen bij inspanning voorkomen, 
doch ook in rust aanwezig zijn. Daar de veneuze stuwing in het hoofd 
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toeneemt bij het aannemen van de horizontale houding, kan deze kort-
ademigheid zich vooral uiten kort na het naar bed gaan en zich zo voor-
doen onder het beeld van een „paroxysmale nachtelijke dyspnoe". De 
kortademigheid als gevolg van een v.c.s.-obstruktie is gewoonlijk gering, 
maar kan ook zeer ernstig zijn. Vooral bij een v.c.s.-syndroom dat acuut 
ontstaat, wordt niet zelden over een ernstig gebrek aan adem geklaagd. 
Over sufheid en een neiging tot slapen overdag wordt een enkele keer 
geklaagd. 
Vrijwel alle bovengenoemde klachten verergeren bij bukken of plat liggen 
en komen soms uitsluitend in deze positie voor. Het tegengestelde effekt 
van deze houdingen werd in enkele gevallen waargenomen (OCHSNER en 
DIXON 1936, SOLOFF 1939, Mc. INTIRE en SYKES 1949). Het generali-
seren van SOLOFF (1939) echter, die beweert dat de klachten „are usually 
aggravated by sitting and standing and by excercise and are relieved 
by rest and lying down" is beslist onjuist. 
Men moet het graag plat liggen van een patiënt met een v.c.s.-syndroom 
voorzichtig interpreteren. Wijzelf zagen 2 patiënten, die graag geheel plat 
lagen. Een patiënt (No. 28) deed dit omdat deze houding minder pijnlijk 
was. 's Morgens had hij echter duidelijk ocdeem van de oogleden, dat na 
het opstaan weer verdween. De tweede patiënt (No. 14) lag in een zeer 
abnormale gekronkelde horizontale houding. Hij deed dit kennelijk omdat 
in deze houding zijn trachea het minst werd samengedrukt door het 
mediastinale tumor-proces. 
De symptomen: 
De belangrijkste symptomen vormen een trias en wel: oedeem, cyanose en 
kollatcralcn. 
Ook enkele minder frekwente symptomen en de bevindingen bij het meten 
van de veneuze druk en de circulatietijd zullen in deze paragraaf ter 
sprake komen. 
Het oedeem kan zeer verschillend in lokalisatie en uitbreiding zijn, doch 
bevindt zich altijd aan de bovenste lichaamshelft. Een oedeem van de 
oogleden wordt zeer vaak gezien, aanvankelijk alleen na het ontwaken 
(na plat liggen dus), soms alleen aan één oog of sterker aan één oog, 
hetgeen o.a. verband houdt met de slaapgewoonte van patiënt (op één 
zijde slapen). Bij het verergeren van het stuwingssyndroom zal het oedeem 
van de ogen de gehele dag blijven bestaan. Het gelaat kan door oedeem 
peervormig lijken: „forme en poire". Vaak wordt een kraag van oedeem 
hoog aan de hals direkt onder de kaak waargenomen: „there is a puffy, 
elastic swelling of the entire neck. To this may be given the name of the 
tippet-like swelling of the neck." (STOKES 1854). Deze aan Stokes toege-
schreven „kraag" werd echter in 1853 door MAYNE ook reeds beschreven 
met de woorden: „both sides of the neck, - were much swollen and 
puffy -". Een andere maal is er een kraag van oedeem laag aan de 
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hals of een diffuus oedeem van de hals of van de hals en het hoofd beide. 
Een week oedeem van de supraclaviculaire groeven wordt bijna steeds 
gezien, vaak ook een oedeem van de armen. Een oedeem van de voorste 
thoraxwand komt veel minder vaak voor. Indien het oedeem van de hals, 
de schouders en de thoraxwand opvallend is, spreekt men wel van een 
schoudermantelvormig oedeem „oedème en pèlerine". Bij een over-
wegend liggen op één zijde zal het oedeem aan die zijde duidelijker zijn. 
Soms wordt alleen een oedeem van de armen gevonden, terwijl dit aan 
de hals en het hoofd niet voorkomt. Soms is het oedeem van het bovenste 
deel van de thorax aan de voorzijde zo sterk, dat een op gynekomastie 
lijkend beeld ontstaat (KAUTZSCH 1951). GARCIN (1944) beschreef een 
„peau d'orange" als bij het mammacarcinoom, doch nu veroorzaakt door 
de sterke veneuze stuwing in de huid en subcutis als onderdeel van het 
oedeem van een v.c.s.-obstruktie. 
Ook de slijmvliezen van de tong, de wangen, het palatum, de farynx 
(WATERFIELD 1928), de neus, de conjunctivae zowel van oogleden als 
sclerae, de plicae aryepiglotticae en de stembanden kunnen oedemateus 
veranderd zijn. De zwelling van de plicae aryepiglotticae en de stembanden 
(RAUTH 1911) kan zulke afmetingen aannemen dat er een uitgesproken 
adembemoeilijking kan optreden (FRÄNKEL 1891, BOONACKER 1932, 
BOINET en VILLARD uit BARIÉTY en COURY 1958). BOONACKER (1932) 
zag een duidelijk larynx-oedeem als kussentjes onder de stembanden bij 
een patiënt met een acuut v.c.s.-syndroom. 
Bij de obduktie van 3 van onze patiënten werd een oedeem van de 
farynx, het boveneinde van de oesofagus, de plicae aryepiglotticae en de 
stembanden gevonden (Nos. 3, 7 en 8). Ademnood als gevolg van deze 
afwijking hebben wij niet opgemerkt, zelfs heesheid door dit oedeem werd 
niet gekonstateerd. De tong kan in korte tijd zo groot worden door de 
veneuze stuwing, dat hij met moeite uit de mond gebracht kan worden. 
In de oogfundus kan zelfs een papil-oedeem optreden. 
Gewoonlijk is het oedeem bij het v.c.s.-syndroom kontinu. Het kan echter 
ook alleen optreden na plat liggen en bij het aannemen van de vertikale 
houding weer verminderen of zelfs geheel verdwijnen. OCHSNER en DIXON 
(1936) beschreven een patiënt die juist het tegenovergestelde vertoonde. 
Ook een van onze patiënten (No. 14) toonde een afnemen van het 
oedeem van hoofd en oogleden in de horizontale positie. Het oedeem kan 
ook intermitterend optreden bv. enkele dagen (de gehele dag) aanhouden 
en dan weer weken lang afwezig zijn; na enige tijd wederom bestaan te 
hebben, kan het opnieuw verdwijnen. Gewoonlijk volgen de fases van dit 
vluchtige oedeem steeds sneller op elkaar en wordt het oedeem kontinu 
(o.a. STRAUSZ 1929, Mc. INTIRE en SYKES 1949, PINCHÓN 1956). Het 
is begrijpelijk dat verwarringen met een allergisch oedeem zijn voorge-
komen. 
Het oedeem kan zulke gigantische afmetingen aannemen dat de handen 
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wanstaltig dik worden of de armen ondraaglijk zwaar. Een patiënt van 
MANN (1933) moest zijn armen wegens hun dikte op tafeltjes leggen. Aan 
de armen is in het oedeem gewoonlijk een putje te drukken, aan de hals 
gelukt dit zelden, waarschijnlijk doordat hier een weerstand-gevende onder-
laag moeilijk te vinden is. Merkwaardigerwijze moet het oedeem op de 
thoraxwand, ondanks de vaste onderlaag, zeer uitgesproken zijn, wil men 
in staat zijn hierin putjes te drukken. 
In de literatuur zijn meer dan 80 gevallen beschreven van lymfangiosar-
koom in een arm of been met een vele jaren bestaand lymf oedeem 
(BRUNNER 1963). Bij patiënten met een volontwikkeld v.c.s.-syndroom 
zijn dergelijke gevallen voor zover wij hebben kunnen nagaan niet 
beschreven. 
Volgens STEWART en TREVES (1948) zou dit sarkoom (na een mastek-
tomie) juist in deze oedemateuze arm ontstaan, omdat hier de weerstand 
tegen een „circulerend carcinogeen agens" het geringste zou zijn. Het 
sarkoom ontstond echter steeds vele jaren na het begin van het oedeem: 
5—24 jaren (OGILVY e.a. 1959); in de armen na gemiddeld 9 jaren, in de 
benen na gemiddeld 20 jaren (BRUNNER 1963). De meeste patiënten met 
een oedeem ten gevolge van een v.c.s.-syndroom, leven zo lang niet. 
Misschien is dit een reden, waarom het beeld bij het v.c.s.-syndroom niet 
wordt gezien. 
De cyanose beperkt zich karakteristiek tot de bovenste lichaamshelft. Zij 
kan zeer diep blauw zijn, volgens velen echter opvallend rood-blauw, 
hetgeen wij niet hebben waargenomen. Vooral de neuspunt, de oorranden 
en de vingertoppen zijn blauw. Bij ernstige vormen is het gehele boven-
lichaam cyanotisch met een vrij scherpe grens ter hoogte van de onder-
rand van de ribbenboog. Bij plat liggen en bij inspanning neemt de 
cyanose meestal sterk toe. Bij wederom rechtop zitten, ziet men de sterk 
toegenomen cyanose dikwijls binnen enkele sekonden weer verdwijnen. 
Bij het de trap oplopen met onze patiënt No. 6 was duidelijk te zien dat 
de cyanose sterk toenam. De oorschelpen werden steeds dieper blauw tot 
bijna zwart-blauw toe. Patiënt No. 28 toonde deze toeneming van de 
cyanose in liggende houding bijzonder sterk. Evenals het oedeem kan ook 
de cyanose als uitzondering afnemen na plat liggen en inspanning. 
De kollaterale circulatie vormt het derde belangrijke symptoom. De ana-
tomie van de kollaterale circulatie werd reeds beschreven. Voor de Sym-
ptomatologie is alleen de subcutane plexus-route van belang omdat de 
andere routen bij het uitwendige onderzoek niet waar te nemen zijn. 
Zoals reeds aangegeven, kan een totale afsluiting van de v.c.s., met totale 
kollaterale circulatie dus, bestaan zonder dat dit uitwendig zichtbaar is. 
Dit is echter een grote uitzondering. 
De verklaring waarom de subcutane plexus-route soms zo weinig benut 
wordt is moeilijk. Mogelijkerwijze kan een verklaring gevonden worden 
in de kompensatoire funktie van de plexus vertebralis. BATSON (1957), die 
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de plexus vertcbralis uitvoerig heeft bestudeerd, meent dat deze plexus 
als een „bypass" van de Vv. cavae kan fungeren. Mensen die door zwaar 
tillend werk de Valsalva-proef nog al eens langdurig toepassen en daar-
door de afvloed in hun v.c.s. belemmeren, zouden vooral van hun plexus 
vertcbralis gebruikmaken om het bloed uit het bovenlichaam naar de vena 
cava inferior af te voeren. De kapaciteit van deze plexus zou hierdoor 
toenemen. Ook bij blazers zou zich hetzelfde voordoen. 
Hij noemt als voorbeeld een patiënt met een acute afwijking van de 
v.c.s., die aanvankelijk geen uitgezette subcutane venae vertoonde en de 
totale afsluiting overleefd zou hebben juist doordat hij door veel beroeps-
matig tillen voordien reeds meer gebruikmaakte van zijn plexus verte-
bralis-systeem als „bypass" dan de gemiddelde arbeider. Het is jammer 
dat de klinische en patoloog-anatomische gegevens van deze patiënt zo 
summier worden vermeld. 
De subcutane plexus-route doet bijna altijd mee aan de kollaterale circu-
latie. Het zichtbaar worden van deze route is een van de vroege sym-
ptomen van de v.c.s.-obstruktie. De lokalisatie is gewoonlijk aan de voor-
zijde van de thorax, vooral op de bovenste helft daarvan, op de schouders 
en over de sleutelbeenderen heen aan de halsbasis. Soms wordt ze op de 
rug van de borstkas gezien, vaker echter in de flanken en op de buik. 
Soms zijn de kollateralen op de buik duidelijker zichtbaar dan op de 
thorax, zodat verwarring mogelijk is met een vena cava inferior-obstruktie 
(FERRIS en WILKINS 1937) of een levercirrose. Uiteraard maken andere 
gegevens in deze gevallen een juiste diagnose mogelijk. 
De bepaling van de stroomrichting die altijd van craniaal naar distaal 
moet zijn, zal van doorslaggevende betekenis zijn. Deze bepaling is 
meestal eenvoudig, doch in enkele gevallen moeilijk of onmogelijk, vooral 
als de kollateralen sterk vertakt zijn. 
Een caput medusae, een zeer bekend maar zeldzaam onderdeel van de 
kollaterale circulatie van de levercirrose, is naar ons weten bij een v.c.s.-
syndroom nog nooit duidelijk beschreven. 
Bij een zeer langdurig bestaande kollaterale circulatie worden door de 
kollateralen gleuven in het onderliggende vetweefsel veroorzaakt, waardoor 
de uitgezette vaten ten dele in gootjes verzonken liggen. Sterk overvulde 
vaten en varices bij een v.c.s.-obstruktie zijn ook waargenomen in de 
mond, de farynx, op de epiglottis en de stemband (CHIRAY en SEMELAIGNE 
1922, CHIRAY en LEBON 1923). 
Er bestaat een omgekeerde evenredigheid tussen de kapaciteit van het 
kollateralen-systeem en het oedeem. Vaak ziet men bij een vrij snel ont-
stane obstruktie in de v.c.s. een sterk oedeem ontstaan, dat na enige tijd 
afneemt of zelfs geheel verdwijnt tegelijk met het zichtbaar worden van 
een kollaterale circulatie. 
Bij een langzame stenosering van de v.c.s. kan de ontwikkeling van het 
kollaterale vaatbed hiermede gelijke tred houden en hoeft er zelfs geen 
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oedeem op te treden, ook niet bij een totale afsluiting van de v.c.s. (onze 
patiënt No. 15 is hiervan een bijzonder duidelijk voorbeeld). 
Een sterk uitgezette v. azygos en v. hemiazygos-accessoria ten gevolge van 
een kollaterale circulatie kunnen op de röntgenfoto imponeren als een 
voor een tumor suggestieve hilusschaduw (FRIEDBERG 1948, Mc. ART en 
RAMSEY e.a. 1954, STEINBERG 1962). Een uitgezette v. azygos die behalve 
bij een v.c.s.-obstruktie ook bij een decompensatio cordis, vena cava 
inferior-obstruktie en levercirrose kan voorkomen, kan een röntgenbeeld 
geven, dat de indruk wekt van een tumor van de rechter longhilus 
(SHIRFORD en WEENS 1958). 
Enkele zeldzame gevallen van een trombose in de kollateralen op de 
thorax zijn beschreven (RAMSKILL uit HIRSCHLAFF 1894 en BAILLEY uit 
RENBORN 1946, GERBER en MENDLOWITZ 1949). 
OSLER (1903) beschreef flebolithen in de kollateralen op de thorax ter 
grootte van bonen. 
Langs de onderrand van de ribbenbogen zijn soms plaatselijk verwijde 
kollateralen aanwezig als een soort varices. Iets hoger dan de lokalisatie 
van de varikeuze kollateralen bevindt zich de z.g. venenkrans van Sahli. 
In de Duitse literatuur wordt nogal eens gesproken van de band van 
Schweninger, en in de Franse literatuur over „varicosités liminales baso-
thoraciques" (CHIRAY e.a. 1922, 1923, 1924). 
SCHWENINGER meent dit verschijnsel het eerst beschreven te hebben 
(1886). 
SAHLI beschreef hetzelfde beeld echter 1 jaar eerder (in 1885). 
HIRSCHLAFF (1894) is de eerste die een vaag verband legde tussen dit 
verschijnsel en „veranderingen van organen in de thorax". 
HAEBERLIN (1908) die dit symptoom uitvoerig beschreef, maakte in dit 
artikel geen enkele opmerking waaruit zou kunnen blijken dat hij een 
verband met een v.c.s.-obstruktie had waargenomen. 
EHRLICH e.a. (1934) beschreven het voorkomen van een 2 inches brede 
band van ecchymoses rondom de thorax ter hoogte van het xiphoid, bij 
een v.c.s.-syndroom. Waarschijnlijk zijn deze ecchymoses venektasieën 
geweest en bestond dus een Sahli-krans. 
In 1942 vestigden HINSHAW en RUTLEDGE de aandacht op het belang van 
deze veneuze krans voor de diagnostiek van het v.c.s.-syndroom. De 
Sahli-venenkrans is een band van blauw-rode, dunne, sterk vertakte, 
hoofdzakelijk in de lengte-richting van het lichaam verlopende, soms 
rechte, meestal iets gekronkelde, naar caudaal convergerende, uitgezette 
adertjes (venektasieën), die ter hoogte van de processus xiphoïdes gelegen 
is en als 2 guirlandeachtige bogen zich links en rechts op de thoraxwand 
uitbreidt, waar ze ongeveer 3 vingers boven de ribbenboogrand blijft. Zij 
strekt zich gewoonlijk niet verder uit dan de middelste axillairHjn, doch 
zet zich soms over enige afstand over de rug voort. De venektasieën van 
deze band zijn craniaalwaarts talrijker en verenigen zich meestal naar 
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distaal, soms is dit precies andersom vooral meer naar de mediaanlijn toe. 
Gewoonlijk is niet de band in zijn geheel aanwezig, maar fragmentarisch 
of rudimentair vertegenwoordigd. Deze krans zou in het overgangsgebied 
van de huiddrainage van de v.c.s. en vena cava inferior gelegen zijn. 
Bij een sténose van de v.c.s. ontstaat een Sahli-venenkrans relatief snel. 
Of de Sahli-krans als een deel van de kollaterale circulatie fungeert of een 
„toter Nebenarm" ( W O R A T Z 1956) vertegenwoordigt, is een onopgelost 
probleem. Voor de etiologie en de patogenese van dit verschijnsel wordt 
verwezen naar Hoofdstuk V, blz. 119. 
Minder jrekwente verschijnselen en bevindingen 
Aan de ogen kunnen de volgende verschijnselen die genoemd zullen wor-
den in de volgorde van frekwentie worden gezien: stuwing van de venen, 
van de fundus oculi, injektie van de conjunctivae, oedeem van de oog-
leden, Chemosis, blocdinkjes onder de conjunctivae, ogen die de indruk 
maken van „met bloed doorlopen te zijn", sekundair glaukoom, exoph-
thalmus, oedeem van de discus nervi optici (BROWN 1930), visusstoor-
nissen en bij hyperextensie van het hoofd dubbelbedden (SOLOFF 1939). 
Tot slot mogen als grote zeldzaamheid de bloederige tranen worden 
vermeld die bij een patiënt van SHANNON (1886) waargenomen werden. 
Als uitingen van de veneuze stuwing in de hersenen zijn de volgende ver-
schijnselen waargenomen: inprentingsstoomissen, karakterveranderingen, 
manifeste psychose, slapeloosheid, sufheid, „somnolence profonde" (LIAN 
en ABAZ A 1935), slaapzucht, en zelfs bewusteloosheid (MANN 1933, 
GLUSHIEN en MANSUY 1951, H O L M A N en STEINBERG 1954). Ook absen-
ces gegeneraliseerde konvulsies (MAYNE 1953, HINSHAW en RUTLEDGE 
1942), Jacksonse aanvallen (CHIRAY en SEMELAIGNE 1922, GRAY en 
SKINNER 1941), en reflex-afwijkingen zijn beschreven ( W A T E R F I E L D 
1928). In vele gevallen zal het moeilijk zijn om uit te maken of deze 
neurologische verschijnselen door de veneuze stuwing zelf of door hersen-
metastasen van bv. een bronchuscarcinoom worden veroorzaakt. Water-
field zag echter tijdens een vermindering van de cavastuwing door 
lumbale-punktie en aderlating duidelijke reflexen van Babinsky plaats-
maken voor voetzoolreflexen volgens Strümpell. De patiënt van Mayne 
met gegeneraUseerde konvulsies had een aorto-cavale perforatie als oor-
zaak van zijn stuwingssyndroom. Bij de patiënt van Chiray werd de 
Jacksonse aanval bij herhaling voorafgegaan door een sterke toeneming 
van het v.c.s.-syndroom. Tijdens deze aanvallen liep er veel bloed uit neus 
en mond. De ademtypen van Cheyne-Stokes en Biot ( W A T E R F I E L D 1928, 
OCHSNER en D I X O N 1936) komen voor. Ook kollaps na een hoestbui kan 
nog in dit verband worden vermeld. 
Het oedeem van de stembanden en de luchtwegen kan de oorzaak zijn van 
heesheid of een hinderlijke hoestprikkel. 
Een polycythemic van 7,96 miljoen erytrocyten is bij een v.c.s.-syndroom 
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beschreven (RAGINS en СОЕ 1943). Ook de patiënt van CLELAND (1941) 
had 6 miljoen erytrocyten en het patientje van ANDERSON е.а. (1954) een 
Hb.-gehalte van 120%. Polycythemieën zijn echter zo zelden beschreven 
dat het dubieus lijkt of de hierboven vermelde hoge waarden inderdaad 
door de stuwing veroorzaakt zijn. Door de stuwing in de Vv. renales door 
de kollaterale circulatie via het azygos-systeem, zou een albuminurie kun-
nen optreden. Een hydrothorax één of dubbelzijdig is niet zeldzaam bij 
een v.c.s.-syndroom. Een chylothorax (HUSSEY, KATZ en YATER 1946 en 
FISCHER 1951), zelfs een chyloperitoneum, is beschreven (FISCHER 1951). 
Het verband tussen een hydrothorax, chylothorax en chyloperitoneum 
enerzijds en een v.c.s.-obstruktie anderzijds, zal nader worden besproken 
in het hoofdstuk over de „patofysiologie van de verschijnselen" op 
blz. 79 en 80. 
RAGINS en СОЕ (1943) beschreven een patiënt met een afsluitende trom-
bose van de gehele v.c.s. gekombineerd met een trombose die het distale 
gedeelte van de v.c.s. geheel afsloot ongeveer 5 cm boven de bifurkatie 
van de Vv. iliacae communes. Deze patiënt had een sterke ascites. Bij 
punktie verkregen de schrijvers 8000 ml van een „milky fluid with a 
specific gravity of 1013, a + + protein content and 130 red and 80 white 
cells per cu. mm". 
Bij een herhaling kregen zij 7000 ml „of a similar milky fluid". Zij 
verklaarden deze ascites door de (lage) vena cava inferior-afsluiting en 
gaan in het geheel niet in op het toch merkwaardige melkachtige aspekt. 
Een ascites als gevolg van een lage vena cava inferior-afsluiting komt o.i. 
niet voor zodat de schrijvers zonder het zelf aan te geven waarschijnlijk 
een chyloperitoneum ten gevolge van een v.c.s.-afsluiting hebben be-
schreven. 
Soms is de veneuze stuwing zo ernstig dat onderhuidse bloedingen aan de 
armen optreden (MARCHAND e.a. 1951). 
In enkele gevallen werd een systolisch veneus geruis gehoord langs de 
rechterzijde van het sternum (KIESERITZKY 1908) en in het supra-stemale 
gebied, welk geruis versterkt werd door hoesten en bij hyperextensie van 
het hoofd (HOWARD 1915, BARIÉTY en COURY 1958). HAMPELN (1921) 
beschreef een diastolisch geruis op het manubrium sterni dat bij de toe-
neming van het v.c.s.-syndroom weer verdween. 
Bij zeer langdurige stuwing kunnen de venae intercostales, die als kolla-
teralen fungeren, rib-incisuren veroorzaken. Hiervan zijn ons 4 gevallen 
uit de literatuur bekend (Mc. CORD en BAVENDAM 1952, MONTUSCHI 
1955, CAMPBELL 1958). 
Bij onze eigen patiënt No. 15, die het stuwingssyndroom reeds meer dan 
30 jaar heeft en het meest indrukwekkende kollaterale systeem bezit dat 
wij hebben waargenomen, konden wij deze incisuren niet aantonen. 
HAUMEDER (1919) beschreef tamelijk grote klierpakketten in beide oksels, 
die bij de palpatie bijzonder merkwaardig aanvoelden. Bij histologisch 
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onderzoek van zo'n klier, werd „reine hyperplasie mit Stauung mit strot-
zend gefüllten Blutgefäsze und erweitetem Lymphsinus" gevonden. Terecht 
merkt Haumeder op dat ,,Stauungs-drüsen" klinisch nauwelijks bekend 
zijn. BROWN (1930) beschreef, bij een door obduktie bevestigde afsluiting 
van de v.c.s., boon- tot walnoot-grote knobbels in de oksels die bij 
„proefexcisie" uitgezette venen (varices van de v. axillaris) bleken te zijn. 
Grote en kleine longbloedingen veroorzaakt door veneuze stuwing ( C L E -
LAND 1941, FRIEDBERG 1948, BURGESS 1955), hebben wij reeds bij de 
klachten vermeld. Ook werden bloedingen uit de neus, de jarynx en de 
oesofagus beschreven. 
Men zou zich kunnen voorstellen dat een trombose van de v.c.s. aan-
leiding geeft tot longembolieën. V E AL en CODSONAS (1952) die dit bij 
50 gevallen van een v.c.s.-syndroom nagingen, vonden bij geen enkele 
patiënt een longembolie. Bij 11 patiënten met een trombose van de 
v. anonyma vonden zij evenmin longembolieën. Ook bij 33 patiënten met 
een v. axillaris of v. subclavia trombose die niet op een decompensatio 
cordis berustte, zagen zij geen enkele longembolie. Daarentegen vonden 
zij achttien maal bij een trombose van de v. jugularis of de v. brachialis 
ten gevolge van een septische tromboflebitis steeds longembolieën. 
DELANOY, GOUTIER e.a. (1951) zagen echter een dodelijke longembolie 
die volgens hen afkomstig was van een verse trombose van de v.c.s. in 
aansluiting aan een strumektomie. 
De veneuze druk is meestal in de bovenste lichaamshelft duidelijk ver-
hoogd en in de onderste lichaamshelft normaal. In zeldzame gevallen kan 
bij goede ontwikkeling van kollateralen de perifere veneuze druk binnen 
„normale" grenzen vallen. Bij onze patiënte No. 15 bij wie het v.c.s.-
syndroom ongeveer 30 jaar bestond en die een zeer omvangrijke kollaterale 
circulatie bezat, was de perifere veneuze druk echter nog juist te hoog 
(155 mm water). De halsvenen vallen meestal op door hun sterke 
vulling, die zelfs in zittende houding niet zelden tot aan de kaakhoeken 
reikt. De aderen van armen en handen zijn meestal duidelijk gestuwd. De 
normaal waarneembare veneuze pulsaties in de halsvenen kunnen alleen 
bij een geringe obstruktie nog worden waargenomen. Het niet voorkomen 
van deze pulsaties is een belangrijk diagnosticum. De halsvenen kunnen 
zich tijdens de inademing duidelijk vullen hetgeen juist het omgekeerde 
is van de normale situatie. Aan dit verschijnsel is vaak gekoppeld een 
positieve „reflux hcpato-jugulaire" die een geheel andere patogenese 
heeft als bij de decompensatio cordis en de konstriktieve pericarditis 
(zie voor nadere verklaring hiervan Hoofdstuk V, blz. 105 t / m 108). 
Bij een veneuze druk hoger dan 200 mm zouden de aderen onder de tong 
in zittende of staande houding duidelijk gestuwd zijn (ANGELO 1943). 
Dit verschijnsel is echter moeilijk te beoordelen. Bij een flink verhoogde 
veneuze druk zal ook de druk in de elleboogsvenen, bloedig gemeten vol-
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gens het principie van Moritz en Von Tabora, steeds verhoogd gevonden 
worden. Is de perifere veneuze druk volgens Moritz en Von Tabora niet of 
nauwelijks verhoogd dan kan de inspanningsproef van Veal en Hussey nog 
nuttige aanvullende informatie verschaffen. Bij deze proef, waarbij ge-
durende een minuut de vuist in een rustig tempo samengeknepen en ont-
spannen wordt, zal bij een obstruktie van de v.c.s. of van een v. anonyma 
de druk in de elleboogsader, bloedig gemeten, meer dan 10 mm stijgen. 
Blijkbaar is dan in de rusttoestand de kapaciteit van de kollateralen nog 
voldoende om een veneuze drukverhoging te voorkomen. 
De liquordruk is bij een verhoging van de veneuze druk evenredig ver-
hoogd en toont bij het aanwezig zijn van een inspiratoire vulling van de 
halsvenen eveneens drukstijgingcn bij de inspiratie. 
De circulatietijd kan variëren van geheel normaal tot sterk verlengd. Vol-
gens LIAN en ABAZA (1935) en LIAN (1952) is de dissociatie tussen een 
duidelijk verhoogde veneuze druk en een normale circulatietijd een „signe 
caractéristique de l'obstruction de la veine cave supérieure". Deze discre-
pantie wordt door vele schrijvers vermeld, waarbij de indruk gewekt wordt 
alsof voor een v.c.s.-obstruktie een normale circulatietijd karakteristiek 
zou zijn. Dit laatste is geenszins juist. Als men echter de opmerking van 
Lian en Abaza letterlijk opvat, kunnen wij haar wel onderschrijven. 
Meestal is de circulatietijd matig verlengd, soms sterk, soms licht; ook 
kan hij geheel normaal zijn. 
BERREKLOUW (1958) vond bij gebruikmaking van een objektieve metode 
ter bepaling van de arm- voorhoofd-circulatietijd (hemoreflektor-metode 
met methyleenblauw) bij patiënten met een v.c.s.-syndroom (3 gevallen) 
een verlenging van de circulatietijd. Overige waarnemingen van deze 
onderzoeker wijzen erop dat een verlenging van de circulatietijd al 
gevonden kan worden bij mediastinale metastasen van een bronchuscarci-
noom zonder een v.c.s.-syndroom. Bij onze eigen waarnemingen varieerde 
de circulatietijd van geheel normaal tot sterk verlengd (zie blz. 84 en 288). 
Beloop en overlevingsduur 
De snelheid waarmede een v.c.s.-syndroom ontstaat, is zeer sterk wisse-
lend. Het kan bijna ongemerkt sluipend in het beloop van jaren optreden 
zonder ooit enige klacht te geven, meestal echter ontstaat het in korte tijd 
bv. in het beloop van enkele dagen of weken of zelfs in enkele uren 
(acute trombose). In zeldzame gevallen, zoals bij de aorto-cavale per-
foratie ontstaat het in enkele minuten. 
De overlevingsduur wordt zelden door het stuwingssyndroom bepaald, 
maar bijna steeds door de oorzaak. Bij een acute stuwing kan, alleen al 
door deze stuwing, in korte tijd de dood intreden. 
Mc. CORD e.a. (1951) beschrijven een patiënt, die zonder veel bezwaren 
te ondervinden een 50 jaar bestaand stuwingssyndroom had, dat op zijn 
9e jaar was ontstaan. Ook RENBOURN (1946) beschreef een vrouw, die 
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een tenminste 50 jaar bestaand stuwingssyndroom had. De door GLUSHIEN 
en MANSUY (1951) beschreven patiënt wordt nogmaals door BRUCKNER 
(1958) vermeld, toen bekend was, dat hij na 38 jaar nog in leven was. 
MONTUSCHI (1956) beschrijft een geval, dat bijna 40 jaar bestond; MANN 
(1933) een van 30 jaar; R O S E (1952) een van 25 jaar; M A R T I N , ROUËSSÉ 
en FIOCCONI (1934) een van ruim 16 jaar; COMBY e.a. (1906) een van 
15 jaar en STRAUSZ (1929) een van 10 jaar. Gewoonlijk echter leven de 
patiënten niet lang, slechts enkele weken tot maanden, daar de oorzaak 
veelal een uitgebreid, gemetastaseerd carcinoom is. 
Onze patiënt No. 15 heeft reeds ruim 30 jaar een duidelijk stuwings-
syndroom. Bijna al onze patiënten zijn binnen 1 jaar na het ontstaan van 
het stuwingssyndroom aan de hieraan ten grondslag liggende ziekte 
gestorven. Onze patiënt No. 6 vormt een grote uitzondering, daar bij bijna 
5 jaar het volontwikkelde v.c.s.-syndroom heeft gehad, welk syndroom het 
gevolg was van mediastinale metastasen van een bronchuscarcinoom. Een 
dergelijk geval is ons uit de literatuur niet bekend. 
De jongste patiënten met een v.c.s.-obstruktie waren respektievelijk 33 uur 
(KRAUSS 1894) en 2 maanden oud (JEANNIN 1934), de oudste was 93 jaar 
(BLASINGAME 1938). 
Zoals wij reeds in onze inleiding hebben beschreven, is het ziektebeeld 
bij kinderen een grote zeldzaamheid. Wij konden zelf niet meer dan 
16 gevallen van kinderen, jonger dan 15 jaar, uit de literatuur verzamelen. 
Gewoonlijk ligt de leeftijd tussen 30 en 60 jaar. Onze jongste patiënt was 
21 jaar, onze oudste 82 jaar. 
4. D E A C U T E OBSTRUKTIE V A N DE V.C.S. 
Het is ongebruikelijk dat een v.c.s.-syndroom acuut ontstaat. Men kan 
de volgende oorzaken van een acute obstruktie van de v.c.s. onder-
scheiden: 
a. acute trombose, 
b. aorto-cavale perforatie, 
с afbinden van de v.c.s. tijdens een operatie. 
ad a. In de literatuur zijn slechts weinig patiënten met een acuut v.c.s.-
syndroom beschreven dat het gevolg was van een acute trombotische 
afsluiting van de v.c.s. BRUCKNER (1958) heeft een acuut optredend v.c.s.-
syndroom bij een patiënt met een ongedifferentieerd longcarcinoom 
beschreven. R I C E e.a. (1952) vermeldden een spontane acute trombosering 
van de v.c.s. BOONACKER (1932) beschreef een acuut v.c.s.-syndroom met 
een ernstig larynxoedeem dat na 2 dagen weer veel verbeterd en na een 
week geheel verdwenen was, zodat een acute trombose van de v.c.s. hier 
waarschijnlijk is. L I A N en BARON (1912) beschreven een vrouw die sinds 
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enige tijd een v.c.s.-syndroom had, waarschijnlijk ten gevolge van een 
chronische luetische mediastinitis. Tijdens haar toilet zittend op bed voelde 
patiënte plotseling dat haar lichaam in omvang toenam. Binnen korte tijd 
ontstond een sterk oedeem van de armen en de romp tot aan de taille, 
waardoor de armen en de vingers tot twee maal zo dik werden en de tong 
wegens zijn omvang niet meer kon worden uitgestoken. 
ad b. De aorto-cavale perforatie zal op blz. 58 uitvoerig besproken worden. 
ad с MARTOREL (1952) bond uit terapeutische overwegingen de v.c.s. 
af bij een patiënt met een traumatisch arterio-veneus aneurysma tussen 
de a. anonyma en de beide Vv. anonymae bij hun overgang in de v.c.s. 
Er ontstond acuut een v.c.s.-syndroom waarbij de ademhaling langzaam 
en moeilijk was. Na het ontwikkelen van een ruime kollaterale circulatie 
verbeterde de patiënt belangrijk. 
De v.c.s. moest bij een patiënt die een Pneumonektomie onderging, totaal 
afgesloten worden om de bloeding tot staan te brengen, die het gevolg 
was van een beschadiging van dit bloedvat. De patiënt kwam na de 
operatie niet tot bewustzijn en overleed binnen 24 uur (LINDSKOG en 
LIEBOW 1953). 
JARVIS en EDMOND (1954) deden ongewild een uniek experiment bij de 
mens. Tijdens een Pneumonektomie wegens longcarcinoom werd per abuis 
de v.c.s. onderbonden, hetgeen pas na 15 minuten ontdekt werd door de 
chirurg. De anesthesist kon toen geen pols meer voelen. De v.c.s. werd 
42 minuten na haar afbinding weer in het atrium gehecht, waarna de 
rechter boezem zich weer goed vulde en de bloeddruk na 5 minuten tot 
120 mm kwik steeg. Ook CHALNOT (1959) vermeldt een acuut alar-
merend v.c.s.-syndroom ten gevolge van een abusievelijk afbinden en 
doorsnijden van de v.c.s. Nadat de kontinuïteit van de v.c.s. weer was 
hersteld verbeterde de patiënt volkomen. 
SANGER e.a. (1959) en GASUL (1959) maakten een eind-aan-eind anasto-
mose tussen de v.c.s. en de rechter hoofdtak van de a. pulmonalis. Deze 
operatie werd verricht bij patiënten die leden aan een komplete trans-
positie van de grote vaten met een a. pumonalis-stenose, tricuspidalis-
atrcsie of het syndroom van Ebstein. De v.c.s. werd hierbij doorgesneden 
vlak voor haar inmonding in de rechter boezem dus cardiaal van de 
v. azygos-inmonding. Slechts in een geval werd de duur van de afsluiting 
van de v.c.s. vermeld, welke 12 minuten bedroeg. De druk in de v.c.s. 
steeg bij deze patiënten tijdens de periode van afklemming tot meer dan 
het drievoudige (hoger dan 650 mm water), terwijl er een sterke cyanose 
van het bovenlichaam optrad. De arteriële bloeddruk, de druk in de vena 
cava inferior en het hartritme veranderden tijdens deze periode echter niet. 
Van de 6 door voornoemde schrijvers aldus behandelde patiënten over-
leed er een (een baby van 3 maanden) spoedig na de operatie onder het 
beeld van een volontwikkeld v.c.s.-syndroom. Van 41 op gelijke wijze 
geopereerde patiënten van BAKULEV en KOLESNIKOV (1959), bij wie de 
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duur van de afsluiting van de v.c.s. varieerde van 14 tot 30 min., overleden 
er 14. Zij zagen bij hun patiënten na het aanleggen van een v.c.s.-a. pul-
monalis-anastomose het volgende beeld: „They leave the operating theater 
with marked cyanosis and edema of the face. The face and upper half of 
the body are covered with petechiae in the majority of instances. As a 
rule, edema and marked cyanosis recede within the next 24 hours." 
SouLiÉ e.a. (1961) legden bij 13 patiënten een cavopulmonaire anastomose 
aan; een patiënt overleed aan het ontstane v.c.s.-syndroom. Ook MITRI 
e.a. (1962) zagen na het aanleggen van een cavopulmonaire anastomose 
voor aangeboren hartgebreken (11 patiënten) in de regel een v.c.s.-syn-
droom; bij 4 patiënten werd een ernstig stuwingssyndroom gezien, van wie 
een patiënt overleed. Bij de obduktie werd een afsluitende trombosering 
van de anastomose en een chylothorax gevonden. 
Behalve de hiervoor genoemde oorzaken van een acuut v.c.s.-syndroom 
zijn ook nog enkele zeldzame gevallen ten gevolge van een andere oorzaak 
beschreven. 
Dat een aneurysma dissecans aortae een acute obstruktie van de v.c.s. 
veroorzaakt, is een extreme zeldzaamheid. Bij de door CALENDA en 
URICCHIO (1953) beschreven patiënt van 41 jaar, ontstond tijdens het de 
trap oplopen, plots een heftige substernale pijn die naar de navel uit-
straalde, waarbij de patiënt kollabeerde. Bij opneming bestond een uitge-
sproken v.c.s.-syndroom. Bij de sektie die drie dagen later plaatsvond, 
werd een sacculair aneurysma gevonden met een hemopericard en een 
aneurysma dissecans van de gehele aorta, tot aan de Aa. renales. Het 
aneurysma dissecans veroorzaakte een kompressie van de v.c.s. Deze ader 
bevatte tevens een verse trombus. 
Van de 25 gevallen van een aneurysma dissecans uit hun kliniek, uit de 
periode 1932—1951, was dit het enige geval dat een obstruktie van de 
v.c.s. veroorzaakt had. Door BAKER zou in 1940 een dergelijk geval 
beschreven zijn (geciteerd naar CALENDA en URICCHIO). 
KAUTZSCH (1951) stelde bij een acuut v.c.s.-syndroom bij een 40-jarige 
man klinisch de diagnose op ruptuur van de bulbus aortae vlak boven de 
kleppen met een vals aneurysma aortae en hierdoor kompressie van de 
v.c.s. zonder doorbraak in dit vat. De patiënt overleed 163 dagen na de 
ruptuur. Bij de obduktie werd de klinische diagnose bevestigd; het bleek 
dat het valse aneurysma de v.c.s. tot op een potlood-dikke doorgang na 
had dichtgedrukt. Boven deze sténose was de v.c.s. sterk verwijd. Door 
HOWARD FUSSEL (uit de diskussic bij SAILER 1908) werd nog een geval 
medegedeeld van een aneurysma aortae dat tot een acuut v.c.s.-syndroom 
aanleiding had gegeven, zonder dat er een perforatie van de aorta in de 
v.c.s. gevonden kon worden, ondanks zorgvuldig zoeken hiernaar. 
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Klachten en verschijnselen van de acute obstruktie 
Bij een acute langer durende totale afsluiting van de v.c.s. ontstaat vaak 
een alarmerend stuwingssyndroom, waarbij de dood ten gevolge van cere-
brale stuwing kan optreden. 
Behalve dit meer alarmerende beeld is er geen verschil met het reeds 
uitvoerig beschreven volontwikkelde v.c.s.-syndroom. De kollaterale cir-
culatie ontwikkelt zich zeer snel en kan reeds na 1 à 2 dagen duidelijk 
zichtbaar zijn. Indien de patiënt de acute stuwing overleefd heeft, nemen 
de klachten na verloop van enige dagen af en zal de veneuze druk in de 
bovenste lichaamshelft weer lager worden en het oedeem verminderen. 
Tot hoe ver deze verbetering zal gaan hangt af van de mate, waarin de 
kollaterale circulatie zich ontwikkelt. 
Proefnemingen op dieren en mensen 
De gevolgen van een acute afsluiting van de v.c.s. zijn door verschillende 
onderzoekers bij honden onderzocht. CARLSON (1934) bond de v.c.s. af 
bij honden boven en onder de afgang van de v. azygos. De 2 honden, 
waarbij de afsluiting cardiaal van de v. azygos-inmonding plaatsvond, 
stierven binnen enkele minuten. Het belang van de v. azygos voor de 
kollaterale circulatie is uitvoerig experimenteel nagegaan door COHEN en 
LILLEHEI (1954), hetgeen wij reeds in Hoofdstuk II hebben besproken (zie 
azygos-faktor blz. 24). 
De dood van de proefdieren van Carlson was primair een respiratoire, de 
ademhaling werd na het afbinden van de v.c.s. langzaam en diep, daarna 
„gasping" en eindigde toen geheel. Het hart klopte nog ruim een half uur 
na de ademstilstand. Van 7 honden, waarbij Carlson de v.c.s. craniaal 
van de v. azygos-inmonding afbond, werden 3 honden uiterlijk weer geheel 
normaal. (De andere 4 stierven binnen 14 dagen ten dele aan infektieuze 
komplikaties van de operatie.) 
De veneuze druk in de v. jugularis steeg direkt na de afsluiting met 100 
tot 200 %. Bij een afsluiting van de v. azygos in een 2e zitting steeg 
de druk wederom met meer dan 100 %. Na 2 weken tot 1 maand werd 
bij 1 hond geen duidelijk verhoogde veneuze druk gevonden, bij een 2e 
bleef de druk 2 χ zo hoog als in de v. femoralis. 
Bij deze experimenten bleek het azygos-hemiazygos-systeem de belang­
rijkste kollaterale weg te zijn. De arteriële bloeddruk zakte bij de proeven 
van Carlson steeds, na een afsluiting onder de v. azygos-inmonding direkt 
tot shock-niveau. Bij het opheffen van de afsluiting was er een prompt 
herstel met een iets verhoogde systolische bloeddruk gedurende 1 à 2 
minuten. Dit verschijnsel was reproduceerbaar ook nog na een afsluiting 
van 5 minuten. Bij langer durende afsluiting daalde de bloeddruk langzaam 
tot het nulpunt. 
JARVIS en EDMOND (1954) bonden bij 6 honden de v.c.s. gedurende 2 tot 
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З е uur af tussen v. azygos en boezem. De druk in de v.c.s. steeg snel 
tot 2 à 342 maal de aanvangswaarde en daalde na het opheffen van de 
afsluiting tot de normale waarde. Eén hond overleed bij het plotseling 
opheffen van de afsluiting aan kamerwoelen. Nog 2 honden overleden 
binnen 18 uur na de operatie. Merkwaardigerwijze bleef de arteriële 
bloeddruk tijdens de afsluiting normaal. Zes andere honden ondergingen 
een blijvende afsluiting van de v.c.s. Vier dieren stierven binnen de 18 uur. 
Drie van deze 4 honden kwamen in het geheel niet tot bewustzijn en 
1 kwam weer tot bewustzijn, doch had een slappe verlamming van al 
zijn extremiteiten. Bij de scktie werd bij alle 4 een hersenbeschadiging 
gevonden. Histologisch onderzoek vond niet plaats. Twee honden over-
leefden de operatie 15 en 104 dagen; ze hadden een matige cyanose van 
tong en slijmvliezen. Van bijzonder belang was de waarneming dat op 
een flebogram dat 15 minuten na een acute blijvende afsluiting was 
gemaakt, reeds een duidelijke kollaterale circulatie te zien was via de 
v. azygos en de intercostale venen. 
FARBER, BECKER en EICHNA (1953) zagen regelmatig een shock ontstaan 
bij hun onderzoekingen bij de mens indien zij een ballon in de v.c.s. snel 
opbliezen. Na deflatie herstelde de bloeddruk zich vrij spoedig. 
5. DE AORTO-CAVALE PERFORATIE 
Een perforatie van de aorta in de v.c.s. vormt een indrukwekkend beeld 
en de verschijnselen die zich daarbij voordoen zijn van dien aard, dat 
deze een afzonderlijke bespreking wettigen. 
In 1832 werd het eerste geval door BEEVOR beschreven. (Deze patiënt 
werd reeds op blz. 14 vermeld.) In 1890 hadden PEPPER en GRIFFITH 
reeds 28 gevallen uit de literatuur bijeengebracht en konden er hieraan één 
toevoegen. FRANKLIN en POLLOCK (1955) konden 125 gevallen van een 
aorto-cavale fistel uit de literatuur verzamelen en beschreven 3 eigen 
gevallen. De door VAN EDEN (1904) en VAN DE SANDE (1941) beschreven 
gevallen zijn aan de aandacht van Franklin en Pollock ontgaan. Een 
spontane perforatie van de aorta in de v.c.s. komt alleen voor bij een 
aneurysma van de aorta ascendens of de arcus aortae, welke aneurysmata 
meestal van luetische aard zijn. De toegenomen zeldzaamheid van dit 
ziektebeeld gedurende de laatste jaren is waarschijnlijk het gevolg van de 
belangrijke f re kwentie vermindering van de lues aortae. 
Het is zeer wel mogelijk dat zo'n groot aantal gevallen van deze kompli-
katie in de literatuur werd beschreven omdat het klinische beeld zo 
indrukwekkend is, dat men snel tot publikatie overging. Dat het echter 
toch een zeer zeldzame aandoening is, moge blijken uit de volgende waar-
nemingen. 
DANARAJ (1949) vond op 23.000 sekties van de laatste 20 jaar, in een 
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gebied waar lues veel voorkomt (Singapore) slechts 1 geval van een 
aorto-cavale perforatie. ARMSTRONG, COGGIN en HENDRICKSON (1939) 
vonden slechts 2 gevallen op 19.000 sekties. De door SCHWEIGER e.a. 
(1943) vermelde patiënt was de enige die in de Mayo-Clinic tot op dat 
tijdstip geobducccrd was. 
NICHOLSON (1943) vond 219 gevallen van een thorakaal aneurysma aortae 
op 23.239 sekties (0 ,9%) . O p deze 219 gevallen kwamen 110 perforaties 
voor, doch geen enkele in de v.c.s. BOYD (1924) die 4000 gevallen van 
een aneurysma van de thorakale aorta uit de literatuur verzamelde, vond 
bij 44 een perforatie in de v.c.s. FRÄNKEL (1897) vond echter 2 gevallen 
op een totaal van slechts 30 aneurysmata van de aorta thoracalis. W U N -
DERMAN (1946) uit Texas vond 276 gevallen van een aneurysma aortae 
op slechts 6100 sekties (4,5 % ) , waarbij in 110 gevallen de dood door 
een perforatie was opgetreden. Van deze 110 gevallen vond de perfo-
ratie slechts drie maal in de v.c.s. plaats. Toch komt men hiermede nog 
op een hoog gemiddelde van 1 aorto-cavale fistel op 2000 sekties. 
In de Nederlandse literatuur hebben wij 4 gevallen kunnen vinden (VAN 
E D E N 1904, RISSEEUW 1916, D E HAAS 1930 en hetzelfde ook bij V A N 
PAASSEN 1930, V A N DE SANDE 1941). Wij zelf hebben geen enkel geval 
hiervan waargenomen. 
Bijna altijd ontstaat het stuwingsbeeld bij de perforatie acuut, zodat het 
moment door de patiënt nauwkeurig kan worden aangegeven. A L E X 
(1950) ging dit bij 83 gevallen na en vond dat bij 7 6 , 5 % het beeld 
plotseling ontstond, bij 11 % in zeer korte tijd (enkele uren tot dagen), bij 
12 ,5% was het ontstaan langzaam of niet in de publikatie vermeld. Bijna 
% ontstond tussen het 41e en 60e levensjaar, 2 gevallen zijn bekend bij 
mannen jonger dan 30 jaar. 
Slechts 1 geval hebben wij in de literatuur kunnen vinden (SAILER 1908), 
waarbij een spontane aorto-cavale perforatie geen verschijnselen van een 
veneuze obstruktic had gegeven. Jammer genoeg is deze vermelding zo 
weinig gedetailleerd dat de lezer zich geen idee kan vormen over de 
klinische toestand van de beschreven patiënt. Ofschoon de schrijver meent 
een „absolutely unique" geval te hebben beschreven, is de waarde van 
deze kasuistische mededeling ons inziens gering. 
Er vormt zich meestal een massaal oedeem van de gehele bovenste 
lichaamshelft met een sterke rode-cyanose en een opvallende dyspnoe. 
In korte tijd kan de patiënt in een coma overlijden of er kan zich een 
snel progressieve decompensatio cordis ontwikkelen waaraan de zieke ten 
gronde gaat. 
In meer dan 6 0 % van de door A L E X (1950) verzamelde gevallen breidde 
het oedeem zich uit over de gehele bovenste lichaamshelft, in 2 ,4% was 
alleen het gezicht oedemateus. Volgens ARMSTRONG e.a. (1939) zouden bij 
een perforatie boven de v. azygos-inmonding alleen een oedeem van het 
hoofd, de hals en de armen optreden en bij een perforatie beneden de 
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v. azygos ook een oedeem van de thorax-wand. DANARAJ (1949) beschrijft 
echter een perforatie in het craniale deel van de v.c.s. met een 
oedeem van de bovenste thorax-helft. SIROTA (1953) beschrijft een per-
foratie 1,2 cm craniaal van de v. azygos-inmonding met een ocdeem van 
hoofd, hals, armen, gehele thorax-wand, zowel voor als achter, en het 
bovenste deel van de buik. Vaak is ook het slijmvlies van de mond, 
farynx en larynx duidelijk oedemateus. De ogen tranen sterk, zijn rood 
en puilen gewoonlijk uit. Het is opvallend hoe vaak een vochtophoping 
in de pleura wordt gevonden (bijna in de helft van de gevallen), welke 
gewoonlijk dubbelzijdig is. In veel gevallen wordt ook een pijnlijk of 
snoerend gevoel op de borst aangegeven. De rupturering ontstond in ^4 
van de gevallen tijdens heftige inspanning, bij meer dan de helft tijdens 
lichte inspanning, zoals lopen, bukken enz., soms tijdens de slaap. 
Niet alleen op anatomische, maar vooral ook op klinische gronden, vormt 
de aorto-cavale perforatie een apart beeld, daar er bij deze toestand 
verschijnselen worden gevonden, die bij de andere vormen van v.c.s.-
obstruktie niet voorkomen. De maximaal gestuwde Vv. jugulares tonen 
systolische pulsaties, behalve bij trombosering van deze venen, zodat 
het niet-voorkomen van deze systolische pulsaties geen zeker argument 
tegen de diagnose kan vormen (zie blz. 61). Ook in de lever kunnen 
zich systolische pulsaties voordoen; dit orgaan zal dan in korte tijd 
gestuwd raken. Bij de bloedige meting van de perifere veneuze druk 
aan de armen wordt eveneens de systolische pulsatie gevonden. In 
62% van de gevallen werd een kontinu of dubbel geruis gehoord 
(ALEX 1950), gewoonlijk met een maximum in het centrum van de 
perkussie-dofheid van het aneurysma. In bijna i-Ji van de gevallen is er 
ook een „thrill" te voelen die systolisch of kontinu kan zijn en in het 
laatste geval een systolische versterking heeft. Ook kan er een gescheiden 
systolische en diastolische souffle te horen zijn of alleen een systolisch 
geruis. Het kontinu geruis heeft gewoonlijk ook een systolische verster-
king. Bij 1 patiënt werd alleen een diastolische souffle gehoord. In ruim 
8% werd in het geheel geen souffle gehoord, terwijl hier zoals uit de 
beschrijving bleek, wel naar gezocht is. Misschien is een grote perforatie-
opening een van de redenen, dat de perforatie geruisloos blijft. Het karak-
ter van het geluid wordt als volgt omschreven: „harsh, rasping, buzzing, 
booming, swishing, churning, blowing, machinery-type, whizzing, high-
pitched musical, the sighing of the wind", of een geruis dat „einen 
hauchenden, sausenden, gieszenden Charakter" (VON LEYDEN e.a. 1904) 
bezit, of het karakter heeft als bij een open ductus Botalli. 
De lokalisatie van het geruis wordt verschillend opgegeven en zal ook 
zeker afhankelijk zijn van de lokalisatie van de perforatie. Tevens is het 
niet altijd mogelijk de geruisen met zekerheid te onderscheiden van die 
van een aorta-insufficiëntie. Gewoonlijk zijn de geruisen gelokaliseerd 
rechts van het sternum in de 2e, 3e of 4e intercostale ruimte, soms op 
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het sternum, soms vlak onder de clavicula en supra-claviculair rechts 
(DANARAJ 1949: de perforatie was hier craniaal in de v.c.s. gezeteld, het 
geruis erbij was kontinu met systolische versterkingen, de aortakleppen 
toonden geen afwijkingen), soms 4 vingers rechts van het sternum in de 
2e intercostale ruimte, zelden in de 2e intercostale ruimte links naast het 
sternum. MARCHAND, HEJTMANCIK en HERRMANN (1951) wijzen erop dat 
de souffle en de systolische versterking hiervan bij een diepe inspiratie 
duidelijker kunnen worden, een verschijnsel dat volgens deze schrijvers 
ook bekend is bij de pulmonale arterio-veneuze fistels. H U M P R E Y (1910) 
vermeldde dat het kontinu geruis met systolische versterking ook op de 
rug te horen was. 
Voor de dood is het vaak niet mogelijk het geruis te onderscheiden van 
een aorta-vitium, doch er zijn vele gevallen bekend, waarin de boven-
genoemde geruisen beschreven werden, terwijl de aortakleppen geheel 
intakt waren (MAYNE 1853, P E P P E R en G R I F F I T H 1890, CLARK e.a. 1896, 
VON LEYDEN e.a. 1904, HUMPREY 1910, K L E I N 1913, ARMSTRONG e.a. 
1939, MURNAGHAN 1948, DANARAJ 1949). Door het bestaan van een 
arterio-veneuze fistel kunnen de dubbeltoon van Traube en het dubbel-
geruis van Doroziez ook gehoord worden als de aortakleppen intakt zijn. 
Van 5 5 , 5 % der door A L E X (1950) bijeengezochte 83 gevallen, werden 
bij obduktie de aortakleppen normaal en in slechts 2 0 % abnormaal 
genoemd. 
Het bestaan van een systolische veneuze pulsatie is zoals gemeld een 
belangrijk diagnosticum, doch het is mogelijk dat de halsvenen door het 
sterke oedeem aan de hals niet zijn te zien (KIESERITZKY 1908, R A S -
MUSSEN 1949) of dat zij getromboseerd zijn ( V O N LEYDEN 1904, ARNSTEIN 
1914 en V A N DE SANDE 1941) en daarom niet pulseren. Bovendien is het 
geenszins gemakkelijk, ook volgens onze eigen ervaringen, een onderscheid 
te maken tussen een gespannen-gestuwde, of een getromboseeerde v. jugu-
laris externa. H U M P R E Y (1910) vond aanvankelijk systolische pulsaties in 
de halsvenen, die later verdwenen. Bij de obduktie waren de venen niet 
getromboseerd en duidelijk verwijd. Een verklaring voor het later niet meer 
waarneembaar pulseren geeft de schrijver niet. SCHWEIGER, BURCHELL en 
BAGGENSTOSS (1943) zagen sterke pulsaties van de venen van de oog-
fundus, die synchroon waren met de pulsaties van de retina-arteriën. 
ARMSTRONG e.a. (1939) wijzen op het diagnostische belang van pulsaties 
in de kollatcrale venen van borst of buik. D E HAAS (1930) zag bij elke 
polsslag het hoofd even schokken, hoewel bij de obduktie de aortakleppen 
geen afwijkingen toonden. 
De perforatie-opening kan rond zijn, als het ware uitgeponst met scherpe 
randen of als een spleet, die smal of enkele millimeters breed kan zijn. 
De rand van de opening kan glad, scherp, verdikt of Aardig zijn. FRÄNKEL 
(1897) beschrijft een З 1 ,^ cm lange opening, KIESERITZKY (1908) een rond 
gat van l1/2 cm doorsnede. De perforatie kan over de gehele lengte van de 
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v.c.s. voorkomen, maar ook in het rechter hart-oor (MURNAGHAN 1948) of 
de rechter boezem vlak bij de inmonding van de v.c.s., waardoor hetzelfde 
stuwingsbeeld ontstaat. De perforatie vond in een zeldzaam geval niet 
rechtstreeks plaats, maar via een afgesloten deel van het pericard als 
tussenruimte, waarbij zowel de aorta als de v.c.s. via een perforatie-
opening met deze ruimte in verbinding stonden (ARMSTRONG е.a. 1939). 
De perforaties zijn gewoonlijk enkelvoudig, in sommige gevallen echter 
twee- en zeer zeldzaam drievoudig. 
Verscheidene onderzoekers hebben een hart-cateterisatie verricht met 
meting van de druk in de v.c.s. kort na het ontstaan van een aorto-cavale 
perforatie. RASMUSSEN (1949) vond in de v.c.s. een bloeddruk van 60/30 
mm kwik (81/40 cm water) met een typische arteriële curve. De zuur-
stofverzadiging in de v.c.s. was maximaal nl. 98%, terwijl in de v. ano-
nyma nog 93,1% werd gevonden. 
De a. femoralis had een verzadiging van 91,3%. De inhoud van de 
v.c.s. bestond dus geheel uit arterieel bloed. Bij deze zelfde patiënt werd 
10 jaar later de hart-cateterisatie nogmaals herhaald. De druk in de 
v.c.s. was duidelijk lager geworden tot 21/14 cm water. De zuurstofver-
zadiging in de a. femoralis was normaal met 98%, in de v.c.s. bedroeg 
deze nu 9 1 % . De omvang van de shunt werd berekend op 3,7 l/min. 
(MYHRE 1959). De schrijver meent dat de patiënt de aorto-cavale per-
foratie heeft kunnen overleven omdat de shunt betrekkelijk klein was. 
MURNAGHAN (1948) vond een zuurstofverzadiging in de v.c.s. van 92%, 
in de v. axillaris van 6 1 % en in de a. femoralis van slechts 85%. Ook 
hier bestond de inhoud van de v.c.s. dus nagenoeg geheel uit arterieel 
bloed. Bij een zo lage arteriële verzadiging (85%) is ook het gemeten 
zuurstofgehalte in de v. axillaris (61%) hoog, zodat het waarschijnlijk 
is dat bloed uit de aorta via de v.c.s. de v. axillaris bereikte. De druk in 
de v.c.s. bij deze patiënt was op 1 plaats zelfs 54 mm kwik (mean 
pressure), terwijl de arteriële bloeddruk op de gebruikelijke wijze aan de 
arm gemeten 110/45 mm kwik bedroeg. De lage verzadiging in de a. fe-
moralis is, gezien de drukverhoudingen in de v.c.s. en het arteriële stelsel, 
zeer goed te verklaren door een shunt door de perforatie-opening in beide 
richtingen; hierbij zal tijdens de laagste diastolische druk, door de hoge 
druk in de v.c.s., bloed uit de vene in de aorta overgaan. Wij moeten dan, 
gezien de lage zuurstofverzadiging in de a. femoralis, aannemen dat de 
inhoud van de v.c.s. niet zuiver arterieel is. 
Voor een zeer vergaande omkering van de stroomrichting in de takken 
van de v.c.s. ten gevolge van de zeer hoge druk in de v.c.s., pleit ook de 
waarneming van MARCHAND e.a. (1951), die in de rechter v. mediana 
cubiti een zuurstofgehalte van 11,46 vol. % vonden, terwijl deze in de 
a. femoralis maar 13,63 vol. % bedroeg en in de v. femoralis slechts 
5,18 vol. %. De zuurstofverzadiging in de venen van de armen is bij de 
aorto-cavale fistel niet steeds hoger dan de zuurstofverzadiging in de 
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aderen van het onderlichaam. De stase in de armvenen kan zo groot 
zijn dat er integendeel een duidelijke zuurstof-ondcrverzadiging optreedt. 
Zo vonden SCHWEIGER e.a. (1943) een zuurstofverzadiging in de linker 
armvene van 18 ,6%, terwijl die in de a. en v. femoralis respektievelijk 
89,6 en 51 ,6% bedroeg. 
De druk in de rechter boezem behoeft bij een aorto-cavale perforatie 
niet verhoogd te zijn, zoals blijkt uit de waarneming van de geheel nor-
male waarde van 3 mm kwik (mean pressure) (MURNAGHAN 1948). De 
verklaring hiervoor was dat een duidelijke vernauwing en afknikking van 
de v.c.s. bestond met enkele intima-vergroeiingen vlak onder de perfo-
ratie-opening. SIROTA (1950), die een angiografie verrichtte bij een 
41-jarige man met een aorto-cavale fistel, vond een duidelijke stop vlak 
onder de samenkomst van de beide Vv. anonymae met vele kollatcralen. 
Bij de obduktie bleek de v.c.s. op de plaats van de gevonden stop in het 
geheel niet vernauwd te zijn, zelfs duidelijk verwijd. Dit is dus een voor-
beeld van een duidelijke obstruktie van de v.c.s. (funktioneel) zonder 
organische vernauwing (zie blz. 38). 
Van een traumatische aorto-cavale fistel (van de v.c.s.) is ons uit de 
literatuur slechts 1 geval bekend ( M E R E D I T H en BRADSHAW 1957). Het 
opmerkelijke van dit geval is verder nog dat er geen tekenen van een v.c.s.-
obstruktie bestonden ondanks een 7 mm grote fistelopening tussen de aorta 
en de v.c.s. PROCTOR (1950), M c COOK (1952) en SEELSY (1955) 
beschreven ieder een traumatische fistel tussen de aorta en de linker 
v. anonyma, die tot een linkszijdig v. anonyma-syndroom leidde. M A R T O -
RELL (1952) beschreef een traumatische arterio-veneuze verbinding tussen 
de a. anonyma onmiddellijk na haar afsplitsing van de aorta en de plaats 
van samenkomen van de beide Vv. anonymae in de v.c.s. 
De prognose van de aorta-cavale perforatie is zeer somber. Niet zelden 
treedt de dood binnen enkele dagen in onder het beeld van een progressieve 
decompensatio cordis of een cerebrale beschadiging door de sterke stuwing. 
Een patiënt overleed reeds 6 uren na het peracute begin van een ernstig 
v.c.s.-syndroom door een aorto-cavale perforatie (SHANNON 1886 uit 
P E P P E R en G R I F F I T H 1890). De gemiddelde overlevingsduur van al de 
gepubliceerde gevallen bleek 42 dagen te zijn (FRANKLIN en POLLOCK 
1955). De patiënt van SIROTA (1950), die een acuut v.c.s.-syndroom had 
ten gevolge van een ronde perforatie van 8 mm doorsnede, overleefde 
deze perforatie gedurende 136 dagen. De patiënt van GLASGOW (1885) 
stierf 7 maanden na het ontstaan van de perforatie in de v.c.s. De patiënt 
van H U M P R E Y stierf pas 18 maanden na het vermoedelijke ontstaan van 
de perforatie. D A M ACHINO en LAVIN (1882) beschreven een patiënt, die 
bij de publikatie een maand na de perforatie niet alleen nog in leven was, 
doch in een aanzienlijk verbeterde konditie ontslagen kon worden. In 
hoeverre hier van een echte overleving gesproken kan worden is aan 
twijfel onderhevig, daar ook de hiervoor vermelde patiënt van GLASGOW 
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na 1 maand duidelijk verbeterd was, doch niettegenstaande dat toch na 
7 maanden aan de gevolgen van de perforatie van de aorta in de v.c.s. 
overleed. De patiënt van RASMUSSEN (1949) is eigenlijk de enige van wie 
men zeggen kan dat hij de spontane perforatie van de aorta in de v.c.s. 
heeft overleefd. Na 10 jaren was hij niet alleen nog in leven, maar 
verrichtte hij nog regelmatig zijn arbeid (MYHRE 1959). 
De verschijnselen, die bij een aorto-cavale fistel gevonden kunnen worden, 
zijn als volgt samen te vatten: 
a. een snel optredend volontwikkeld v.c.s.-syndroom met vaak een 
opvallend rode cyanose, 
b. de klinische verschijnselen van een arterio-veneuze fistel zoals: een 
geruis, dat gewoonlijk kontinu is, al of niet met systolische versterkingen, 
doch dat soms systolisch-diastolisch of alleen systolisch is, 
een frémissement dat systolisch of kontinu kan zijn, 
een pulsus celer, een positieve capillaire pols en soms een dubbel-geruis 
van Duroziez, 
systolische pulsaties in de halsvenen van de lever, soms in de kollateralen 
op de borst of de buik, zelden ook in de aderen van de oogfundus, 
een sterke belasting van het hart door een links-rechts shunt, 
c. een zeer hoge zuurstofverzadiging en een arteriële drukcurve in de 
v.c.s. (hart-cateterisatie), 
d. een arteriële zuurstof-onderverzadiging door een rechts-links shunt, 
e. de verschijnselen van een aneurysma van het ascenderende deel of van 
de arcus van de aorta, 
ƒ. het veelvuldig voorkomen van een hydrothorax, 
g. zichtbare systolische pulsaties van de v.c.s. bij röntgendoorlichting. 
HOOFDSTUK IV 
DE VROEG OPTREDENDE KLACHTEN EN 
V E R S C H I J N S E L E N BIJ HET ONTSTAAN 
VAN HET V.C.S.-SYNDROOM 
Om het belang van de vroege diagnostiek willen wij in het kort nog die 
klachten en verschijnselen samenvatten, die bij het ontstaan van het v.c.s.-
syndroom voorkomen. 
De subjektieve klachten zijn vaak vaag, zoals een zwaar gevoel in het 
hoofd, het gevoel alsof het hoofd stuwt of volloopt. Zeer karakteristiek 
is dat deze klachten aanvankelijk alleen optreden bij bukken of inspanning; 
indien ze reeds aanwezig waren zullen ze bij bukken of inspanning 
duidelijk verergeren. Vaak wordt ook bonzen in het hoofd, dat synchroon 
met de hartslag plaatsvindt, aangegeven, ook weer vooral bij bukken of 
inspanning. Aan de hals kan een vol of gespannen gevoel waargenomen 
worden. Bij het omhoog heffen van de armen kan er pijn in het hoofd of 
een gespannen gevoel aan de hals ontstaan. Een bijzonder onaangename 
klacht, speciaal bij bukken, kan duizeligheid of oorsuizen zijn. Er kan 
een matige kortademigheid bij inspanning optreden. 
Bij het plat gaan liggen kan eveneens een duidelijke dyspnoe ontstaan. 
Dit verschijnsel kan zich voordoen onder het beeld van een paroxysmale 
nachtelijke ademnood. 
Het is opvallend hoe moeilijk het voor een patiënt is om een langzame 
toeneming van de halsomvang op te merken. Mannen merken dit door 
hun boord eerder dan vrouwen. 
Tot de vroeg optredende objektieve verschijnselen behoren vooral een 
opvallend brede halsbasis en een iets te opgevuld zijn van de fossae 
supra-claviculares. Een duidelijke verandering van het karakter kan een 
van de eerste gevolgen zijn van de cerebrale stuwing. Prikkelbaarheid, 
maar ook concentratie-stoornissen doen zich daarbij voor. Bij het ont-
waken ziet de patiënt zelve of zijn familie, dat de oogleden van beide 
ogen, of bij het overwegend slapen op een zijde die van één oog, duidelijk 
gezwollen zijn. Daar dit verschijnsel aanvankelijk korte tijd na het opstaan 
weer verdwenen is, wordt hier gewoonlijk weinig aandacht aan geschonken. 
Het gehele gezicht kan gedurende de eerste uren na het opstaan wat 
pafferig of dik zijn. Een lichte cyanose na enige tijd plat liggen kan de 
patiënt reeds zeer vroeg opvallen. Bij sommige patiënten krijgt het gezicht 
een opmerkelijk cyanotische kleur na het bukken. 
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De veneuze druk in de Vv. jugulares is in het begin slechts zeer licht 
verhoogd bv. R—1 tot R + l cm volgens de metode van Lewis-Borst. 
Aanvankelijk kunnen de veneuze pulsaties nog waargenomen worden, 
doch deze verdwijnen zeer spoedig bij een toenemen van de obstruktie. 
Een beginnende kollaterale circulatie wordt gewoonlijk hoog aan de 
voorzijde van of midden op de thorax gevonden, soms iets meer lateraal in 
een gebied van een handbreedte onder de sleutelbeenderen. De herkenning 
hiervan is in beginnende gevallen moeilijk, daar de variaties in de ontwik-
keling van de subcutane aderplexus groot zijn. Bij nauwkeurige inspektie 
zal de oplettende onderzoeker dit belangrijke symptoom echter zeker 
reeds vroeg kunnen waarderen. Een beginnende venenkrans van Sahli 
bij een patiënt, die niet chronisch hoest, geen long-emfyseem heeft en 
niet vetlijvig is, moet ons altijd direkt doen denken aan de mogelijkheid 
van een beginnend v.c.s.-syndroom. Vooral indien de venenkrans van 
Sahli, ook al is deze zeer onvolledig ontwikkeld, in korte tijd ontstaat 
of in korte tijd duidelijk toeneemt, is een uitvoerig röntgenologisch onder-
zoek van de thorax noodzakelijk. Het herhaaldelijk ophoesten van bloed 
kan een begin-symptoom zijn. 
HOOFDSTUK V 
DE PATOFYSIOLOGIE 
VAN DE KLACHTEN EN VERSCHIJNSELEN 
1. HET OEDEEM BIJ HET V.C.S.-SYNDROOM 
Het oedeem van een v.c.s.-syndroom is van gemengde etiologie en wordt 
allereerst veroorzaakt door de belemmerde afvloed van het bloed met als 
gevolg een verhoging van de hydrostatische druk in de capillairen van 
het gestuwde gebied, uitzweten van extracellulair vocht en een herverdeling 
van het bloedvolume in het lichaam. Een verhoogde terugresorptie van 
water en zout door de nieren is voor het ontstaan van dit oedeem nood-
zakelijk. Een belemmering in de afvoer van de lymfe zal dikwijls mede 
van betekenis zijn. Soms zal in het zeldzame geval van een aorto-cavale 
perforatie het oedeem door een arteriële onderverzadiging ten gevolge van 
een dubbele shunt versterkt kunnen Worden. 
A. DE BELEMMERING VAN DE VENEUZE AFVLOED 
BIJ HET V.C.S.-SYNDROOM 
De druk in het arteriële einde van de capillair (in de huid en op hart-
niveau) bedraagt gemiddeld 32 mm kwik; aan het veneuze einde is deze 
druk gemiddeld 12 mm kwik. De colloïd-osmotische druk van het plasma 
is ongeveer 25 mm kwik. Wright schat de hoeveelheid vocht, die binnen 
één minuut het capillaire netwerk van de mens verlaat op een hoeveelheid 
gelijk aan het gehele plasmavolume (WRIGHT 1961, blz. 18). Bij een 
plaatselijke toeneming met ongeveer 10 % van de hoeveelheid interstitieel 
vocht in de huid en de subcutis zou een klinisch waarneembaar oedeem 
optreden (WRIGHT, blz. 46). 
Bij een obstruktie van de v.c.s. zal de druk aan het veneuze einde van de 
capillairen in het bovenlichaam stijgen, waardoor de hoeveelheid inter-
stitieel vocht in dit gebied zal toenemen. 
De door de veneuze obstruktie optredende stagnatie-hypoxie zal waar-
schijnlijk alleen in zeldzame gevallen aanleiding geven tot een verhoogde 
capillaire permeabiliteit met toeneming van de oedeemvorming. Volgens 
YOFFEY en COURTICE (1956) moet deze hypoxic een bepaalde graad 
hebben bereikt. HENRY e.a. (1947) zagen de capillaire doorlaatbaarheid 
tijdens een veneuze obstruktie toenemen als de zuurstofverzadiging van het 
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veneuze bloed tot 25 à 15 % was verlaagd. In de gevallen waarin wij het 
zuurstofgehalte in de armader bij het v.c.s.-syndroom hebben bepaald, 
bedroeg dit steeds meer dan 25% (laagste waarde 26% bij patiënt 
No. 55). Bij een dubbele shunt in het geval van een aorto-cavale perforatie 
zal door de kombinatie van een hypoxemische- met een stagnatie-hypoxie 
waarschijnlijk wel een dusdanig lage zuurstofverzadiging op capillair 
niveau kunnen worden bereikt, dat de oedeemvorming hierdoor begun-
stigd zal worden. 
B. DR RENALE FAKTOR BIJ DE OEDEEMVORMING 
VAN HET V.C.S.-SYNDROOM 
Over de invloed van de renale faktor op de oedeemvorming bij veneuze 
obstrukties zijn vele onderzoekingen gedaan. In dit overzicht worden 
slechts die studies vermeld, die meer rechtstreeks op ons onderwerp 
betrekking hebben. 
a. DE VERANDERING VAN HET BLOED- EN PLASMAVOLUME 
BIJ EEN VENEUZE OBSTRUKTIE 
EN DE INVLOED HIERVAN OP DE WATER- EN NATRIUMUITSCHEIDING 
α. Veneuze stuwing van de ledematen 
EBERT en STEAD (1940) bepaalden de hoeveelheid bloed, die na het 
stuwen van de ledematen met een druk iets lager dan de diastolische 
bloeddruk ( ± 70 mm kwik), in beide benen en een arm werd vastge­
houden. Normaal bevatten 1 arm en 2 benen ongeveer 900 ml bloed, 
hetgeen overeenkomt met 16% van het totale bloedvolume. Tijdens de 
kongestie vonden zij dat 29% van het totale bloedvolume, gemiddeld 
1640 ml, in 3 ledematen aanwezig was. De bloedtoeneming in de 
3 extremiteiten bedroeg na het stuwen gemiddeld 720 ml. Na het loslaten 
van de stuwbanden bleef het plasmavolume nog gedurende 20 à 30 
minuten beneden de basale waarden, hetgeen het gevolg moet zijn van 
een verplaatsing van vocht van de intravasale naar de interstitiële ruimte 
tijdens de stuwing. 
Mc. MICHAEL en SHARPEY-SCHAFER (1944) vonden dat na een stuwing 
gedurende 20 minuten van beide bovenbenen, de druk in de rechter boezem 
daalde van 17 tot 10,7 cm zoutoplossing, terwijl het hartminutenvolume 
daalde van 5,8 naar 4,1 liter. Bij een aderlating van 840 ml bloed zagen 
zij overeenkomstige dalingen. De daling van het minutenvolume met 
gemiddeld 33% bij het overgaan van de liggende in de staande houding, 
is waarschijnlijk eveneens het gevolg van een ophoping van bloed in de 
benen. Het is mogelijk dat bij lang staan niet alleen een bloedophoping in 
de benen ontstaat, doch dat door de hoge capillaire druk een verschuiving 
van vocht plaatsvindt van intravasaal naar interstitieel, waardoor het 
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plasmavolume zal afnemen. Ook GERBRANDY (1951) onderzocht de 
invloed van veneuze stuwing op de hemoglobine-gehalten van het bloed 
en de eiwitwaarde van het plasma bij 9 normale proefpersonen. Hij vond 
een geringere bloedindikking na een half uur stuwing dan bij het overgaan 
van de liggende in de staande houding en het blijven staan gedurende een 
overeenkomstige periode. 
E P S T E I N , GOODYER e.a. (1951) voorkwamen een daling van het plasma-
volume bij staande gezonde volwassenen door plasma-infusen te geven. 
Toch daalde tijdens het staan de excretie van water, natrium en chloor. 
Deze waarneming is geen argument tegen de opvatting, dat een vermin-
dering in de vulling van het arteriële systeem bij een veneuze obstruktie 
een retentie van water en zout veroorzaakt, omdat Epstein e.a. met infusen 
alleen het totale plasmavolume op peil hielden. Vooral Borst en zijn 
medewerkers hebben ten onzent in talrijke onderzoekingen aan dit aspekt 
van de water- en zoutretentie aandacht besteed. Reeds in 1948 kwam 
Borst tot de konklusie: 
„The retention of salt and water is one of the first and almost essential 
manifestations of forward failure. It is of no consequence whether this 
forward failure is due to a poor cardiac action or due to an insufficient 
return of blood to the heart." 
Hij wijst erop dat dit reguleringsmechanisme ook zal optreden bij een 
onvoldoende veneuze terugvloed door een obstruktie in een van de grote 
aderen. DAVIS, K L I M A N e.a. (1958) gaven plasma-infusen bij honden 
met een vernauwing van de thorakale vena cava inferior. Zij konden de 
daling van het plasmavolume als gevolg van de ingreep tegengaan of 
zelfs overkorrigeren, doch de toeneming van de aldosteron-sekretie die 
na de vernauwing was opgetreden, verminderde niet (zie ook blz. 72). 
Daarentegen waren JUDSON, H A T C H E R e.a. (1952) wel in staat de anti-
diurese en de natriumretentie na een stuwing van de ledematen ongedaan 
te maken met een grote bloedtransfusie van 1 tot 1,5 liter. Indien zij 
minder bloed gaven, traden de anti-diurese en de zoutretentie wel op. 
W A R R E N , BRANNON, STEAD en M E R R I L L (1945) bepaalden de druk in 
de rechter boezem en het hartminutenvolume bij gezonde personen na 
een veneuze afsnoering van beide benen. De daling van de druk in het 
rechter atrium wisselde tussen 35 en 65 mm water. De mate van daling 
kwam overeen met die welke verkregen werd na een aderlating van 
500—1000 ml. Deze bevindingen stemmen goed overeen met voornoemde 
onderzoekingen van Ebert en Stead, die na stuwing van 3 ledematen 
een bloedtoeneming vonden van gemiddeld 720 ml. Ondanks de daling 
van de druk in de rechter boezem daalde het minutenvolume niet steeds. 
Om na te gaan of de effektieve vullingsdruk, die uiteindelijk bepalend 
is voor de rekking van de spiervezels van de rechter kamer, gelijk gebleven 
was door een evenredige verlaging van de subatmosferische intrathorakale 
druk bepaalden Warren e.a. deze laatste. Deze intrathorakale druk bleek 
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echter niet zo sterk veranderd (vóór de veneuze stuwing 0 tot — 1 0 mm 
water en ná de veneuze stuwing 0 tot — 2 0 mm water). Zij vermelden 
echter niet op welke plaats in de thorax de druk bepaald werd, hetgeen 
zoals uit het onderzoek van WIGGERS e.a. (1947) blijkt, wel belangrijk 
is (zie blz. 95). 
Door vernauwing van de thorakale vena cava inferior bij honden konden 
DAVIS en H O W E L L (1953) ascites veroorzaken. Het hartminutenvolume 
bleef normaal of daalde, maar er bleek geen korrelatie te bestaan tussen 
het hartminutenvolume en de gevonden natriumretentie. Er werd een 
duidelijke natriumretentie gezien, terwijl de glomerulusfiltratie normaal 
of zelfs verhoogd was. Zoals hierboven reeds vermeld, meent Borst dat 
een daling van het minutenvolume steeds gepaard gaat met een retentie 
van water en zout. Over water- en zoutretentie en daling van het minuten-
volume bij een veneuze obstruktie zijn tegengestelde waarnemingen 
bekend. Wel daalde gewoonlijk het minutenvolume na het aanbrengen 
van een veneuze obstruktie (Mc. M I C H A E L en SHARPEY-SCHAFER 1944, 
JUDSON 1952, FITZBURGH, M C . WHORTER e.a. 1953), maar dit was niet 
steeds het geval (WARREN, BRANNON e.a. 1945; V I A R , O L I V E R e.a. 1951). 
In tegenstelling met het hartminutenvolume dat zoals hiervoor aange-
geven gewoonlijk afneemt, daalt de glomerulusfiltratie (bepaald met de 
inuline- of kreatinineklaring) in het geheel niet of niet gedurende de gehele 
periode van de water- en zoutretentie (WILKINS e.a. 1949; FÄRBER, 
ALEXANDER en EICHNA 1951; VIAR, O L I V E R e.a. 1951; FRIEDEN, R I C E 
e.a. 1952; WILKINS, TINSLEY e.a. 1953; FITZHUGH, M C . WHORTER e.a. 
1953; FARBER, BECKER en EICHNA 1953; DAVIS en H O W E L L 1953). 
De nierdoorstroming, bepaald met de Ρ.Α.Η.-klaring ( = renal plasma 
flow) daalde niet altijd, soms herstelde zij zich, terwijl de water- en 
zoutretentie tijdens de periode van de veneuze obstruktie voortduurde, 
soms was zij zelfs verhoogd gedurende de gehele stuwingsperiode. 
W I L K I N S , T I N S L E Y e.a. (1953) vonden bij veneuze stuwing van de armen 
kwalitatief dezelfde afwijkingen als bij het stuwen van de benen, kwanti­
tatief waren de water- en zoutretentie minder. 
β. Experimentele stuwing van de v.c.s. bij dieren en mensen 
F R I E D E N , R I C E e.a. (1952) vernauwden bij 2 honden de v.c.s. en de 
v. azygos. De veneuze druk in het bovenlichaam steeg hierbij duidelijk 
(van 60 tot 175 en van 75 tot 200 mm water). Zij bepaalden hierna 
gedurende 24 tot 44 dagen enkele malen het percentage van het gefil­
treerde natrium dat na een intra-veneuze toediening van een hypertonische 
1,5% NaCl-oplossing in de urine uitgescheiden werd ( „ % natr ium" zoals 
in dit artikel bepaald, werd berekend met de formule: u N 
C ,^. χ plasma N a 
U N a = meq Na-uitscheiding per minuut; C,,,. = de kreatinineklaring in 
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ml per min.). Dit „percentage-natrium" is omgekeerd evenredig aan de 
hoeveelheid door de tubuli teruggeresorbeerd natrium. 
Met het verhogen van de perifere veneuze druk in het bovenlichaam ging 
de „percentage-natriumuitscheiding" duidelijk omlaag. Na een geleidelijke 
daling van de perifere veneuze druk door de ontwikkeling van een kolla-
terale circulatie steeg de „percentage-natriumuitscheiding" weer. Er 
bestond ruw genomen een omgekeerd evenredige verhouding tussen de 
„percentage-natriumuitscheiding" en de stijging van de veneuze druk. 
De glomerulusfiltratie, de para-aminohippuraatklaring en de absolute hoe-
veelheid gefiltreerd natrium vertoonden geen signifikante veranderingen, 
zodat ook absoluut genomen de totale hoeveelheid natrium, die terugge-
resorbeerd werd, groter was bij een hogere veneuze druk in de v.c.s. en 
de hierin uitmondende venen. 
FARBER, BECKER en EICHNA (1953) veroorzaakten bij 12 personen een 
veneuze stuwing in de v.c.s. door het opblazen van een via de armader 
ingebrachte en tot in de v.c.s. doorgeschoven ballon. De veneuze druk 
steeg hierbij tot 150 à 200 mm soms tot 250 mm water en werd gedurende 
45 minuten op deze hoogte gehouden. Tijdens deze v.c.s.-obstruktie daalde 
de arteriëlc bloeddruk in lichte mate, de polsdruk daalde gemiddeld 
6—7 mm kwik („gering maar signifikant"), de pols, de diastolische arteriële 
bloeddruk en het E.C.G. bleven gelijk. Ondanks de bloeddrukdaling 
traden er geen duidelijke veranderingen in de renale hemodynamica op, 
met name bleef de glomerulusfiltratie normaal en daalde de „renal plasma 
flow" iets, doch niet signifikant. De water- en natriumuitscheiding daalde 
tijdens de stuwingsperiode duidelijk en was ook 30 minuten na het 
opheffen van de stuwing in de v.c.s. nog „signifikant" verlaagd. 
γ. Water- en zoutbalans bij patiënten met een v.c.s.-syndroom 
RICE, FRIEDEN, KATZ e.a. (1952) onderzochten de water- en zoutbalans 
gedurende 10 dagen bij een 50-jarigc man met een spontane trombose 
van de v.c.s. bij wie zich na een lichte aanloop een bijna acuut volont-
wikkeld v.c.s.-syndroom ontwikkeld had. De patiënt had geen hart- of 
longafwijkingen. De veneuze druk in de elleboogsader daalde in de loop 
van 3 weken van 440 naar 320 mm water. Tevens deden de schrijvers 
bij deze patiënt een zoutbelastingsprocf met 15 g NaCl in 24 uur gedurende 
1 dag. Vergeleken met een willekeurige kontrole-persoon vonden zij een 
„marked impairment of urinary sodium excretion following an oral 
sodium-chloride load". Patiënt had duidelijke oedemen in het v.c.s.-gebied, 
welke toenamen na liggen en enigszins afnamen in de loop van de dag, 
tegelijk met het optreden van een duidelijk oedeem aan de voeten. Er 
moet dus een toeneming van de totale hoeveelheid extracellulair vocht 
hebben bestaan, die geredistribueerd werd bij veranderingen van de hemo-
dynamische verhoudingen door de zwaartekracht. 
Door DOSSETOR e.a. (1961) en VAN 'T LAAR (1962) werden eveneens 
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onderzoekingen gedaan naar de water- en zoutbalans bij patiënten met een 
v.c.s.-syndroom. Deze onderzoekingen worden besproken bij de „hormo-
nale invloeden op de oedeemvorming" (blz. 73). 
De hiervoor genoemde onderzoekingen suggereren, dat de glomerulus-
filtratie niet of nagenoeg niet verandert tijdens de periode van een veneuze 
obstruktie, zowel in het gebied van de vena cava inferior als in dat van 
de vena cava superior. Gezien het bijna steeds gelijk blijven van deze 
glomerulusfiltratie of een herstel hiervan bij het voortduren van de water-
en natriumretentie, is het aannemelijk dat een verhoogde tubulaire 
aktiviteit de water- en zoutretentie veroorzaakt. Bij een veneuze obstruktie 
treedt een herverdeling van het bloed en plasma op, waarbij een gedeelte 
hiervan door stagnatie niet in dezelfde mate aan de circulatie deelneemt 
als het bloed en plasma dat zich buiten dit gestuwde gebied bevindt. 
Vooral indien de veneuze stuwing zich over een groot gebied uitstrekt, 
kan deze stagnatie van bloed een grote rol gaan spelen. Zo ontstaat een 
situatie, die overeenkomt met een circulatie die in stand gehouden wordt 
door een bloed- en plasmavolume, dat lager is dan het in werkelijkheid 
aanwezige bloed- en plasmavolume. Bij een gelijkblijven van het totale 
bloed- of plasmavolume kan het „effektieve" volume dus duidelijk gedaald 
zijn. Het is zeer wel mogelijk dat een vermindering van het „effektieve" 
bloed- of plasmavolume bij een obstruktie in de v.c.s. een oorzakelijke 
faktor is bij de oedeemvorming. 
b. HORMONALE INVLOEDEN OP DE OEDEEMVORMING 
BIJ EEN VENEUZE OBSTRUKTIE 
α. Bijnierschors-steroïden 
Door DEMIG en LUETSCHER werd in 1950 bij patiënten met oedemen uit 
de urine een steroid geëxtraheerd, dat bij bijnierloze ratten een natrium-
retentie en een kaliumuitscheiding teweeggebracht. De ascites welke DAVIS, 
HOWELL en SOUTHWORTH (1953) door vernauwing van de thorakale vena 
cava inferior bij bijnierloze honden veroorzaken konden, bleek tenminste 
voor een deel afhankelijk te zijn van de gegeven substitutie met bijnier-
schorshormonen. 
DAVIS, KLIMAN e.a. (1958) vonden na afklemming van de vena cava 
inferior binnen 30 minuten een 2-4-voudige toeneming van de produktie 
van aldosteron; de uitscheiding van het corticosteron en de met de 
reaktie van Porter en Silber aan te tonen Steroiden daalde zelfs bij 3 van 
de 4 honden. De geringe toeneming van corticosteron, welke na 
vernauwing van de vena cava inferior bij honden gevonden kan worden, 
is volgens DAVIS (1962) niet van fysiologische betekenis. Ook BLAIR-
WEST en CODING (1962) konden een duidelijke toeneming van de pro-
duktie van aldosteron aantonen tijdens een matige konstriktie van de 
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thorakale vena cava inferior; zij deden hun proeven bij schapen die niet 
onder narcose waren. 
ß. Renine-Angiotensine 
In 1959 deed G E N E S T mededeling over proeven op normale personen; 
hierbij werd tijdens en na een intraveneuze toediening van valine5-angio-
tensine II een duidelijke stijging van de uitscheiding van aldosteron 
gevonden ( G E N E S T e.a. 1960). Ook LARAGH (1960) zag na toediening van 
angiotensine II een verhoogde produktie van aldosteron. 
In een overzichtsartikel over de aldosteronproduktie en de lokalisatie van 
receptoren bij een vermindering van het effektieve circulerende bloed-
volume wijst DAVIS (1961) o.a. op experimenten, waarbij een sekundair 
hyperaldosteronisme wordt opgewekt door het vernauwen van de vena 
cava inferior. De mogelijkheid wordt geopperd dat bij een afneming van 
het bloedvolume in de nieren een renine-achtige stof wordt geproduceerd, 
die als een aldosteron-stimulerend hormoon (ASH) zou fungeren. 
Uit de nieren van honden met een konstriktie van de thorakale vena cava 
inferior kon een hoeveelheid renine worden geëxtraheerd, die het zeven-
voud bedroeg van de hoeveelheid die uit normale hondennieren verkregen 
kon worden. De juxtaglomerulaire cellen, waarvan verondersteld wordt 
dat deze het renine produceren, bleken bij honden met een konstriktie 
van de vena cava inferior hyperplastisch te zijn en een versterkte korreling 
te hebben (DAVIS, H A R T R O F T e.a. 1962). De mogelijkheid wordt gesug-
gereerd dat bij een daling van de druk in de vasa afferentia van de nieren 
en een verminderde nierdoorstroming renine door de juxtaglomerulaire 
cellen wordt geproduceerd. Het onder invloed van renine gevormde angio-
tensine II zou de belangrijkste prikkel tot de aldosteronproduktie zijn en 
zo zou de natriumretentie verklaard kunnen worden, die men bij belang-
rijke veneuze stuwing zo algemeen vindt. 
γ. Het antidiuretische hormoon 
In de literatuur van de laatste jaren zijn een aantal patiënten beschreven 
met een hyponatriëmie veroorzaakt door een patologische neiging tot 
waterretentie (o.a. SCHWARTZ en medewerkers 1957 en 1960, V A N 'T LAAR 
1962). De meeste van deze patiënten leden aan longcarcinoom. Schwartz 
en medewerkers melden dat dit syndroom waarschijnlijk wordt veroor-
zaakt door een overproduktie van antidiuretisch hormoon. DOSSETOR e.a. 
(1961) en VAN 'T LAAR (1962) beschreven ieder een patiënt met een 
v.c.s.-syndroom bij een longcarcinoom, bij wie eveneens een duidelijke 
hyponatriëmie werd gevonden. Ook bij deze patiënten werd een „inap-
propriate secretion of antidiuretic hormone" waarschijnlijk geacht. Het 
syndroom wordt vermoedelijk niet door de v.c.s.-stuwing veroorzaakt, 
omdat het ook werd waargenomen bij patiënten met longcarcinomen bij 
wie geen veneuze stuwing was aan te tonen. 
7 4 DE PATOFYSIOLOGIE VAN DE KLACHTEN EN VERSCHIJNSELEN 
δ. Oestrogenen 
PREEDY en AITKEN (1956) hebben de invloed nagegaan van toediening 
van 10 mg oestradiol-monobenzoaat per dag op de water- en zoutuit-
scheiding bij gezonde personen en bij patiënten lijdende aan hart- en 
nierziekten. Zij vergeleken hun bevindingen met de invloed die deze 
toediening op een patiënt met een volontwikkeld v.c.s.-syndroom had. 
Deze patiënt had een ernstig konstant oedeem aan het bovenlichaam 
ten gevolge van een gumma in het mediastinum. Zij vonden in tegenstelling 
met patiënten met konstriktieve pericarditis en decompensatio cordis 
van andere oorsprong, geen water- en zoutretentie bij personen met een 
v.c.s.-syndroom, noch bij die met een vena cava inferior-syndroom. Het 
artikel is echter in menig opzicht onvolledig en onvoldoende gedokumen-
teerd, zodat aan deze ene waarneming weinig waarde kan worden gehecht. 
C. DE INVLOED VAN CEREBRALE VENEUZE STUWING OP DE OEDEEMVORMING 
Ook de mogelijkheid van een cerebrale oorsprong van de prikkel voor een 
veranderd glomerulo-tubulair samenspel heeft men onderzocht. Er zijn 
waarnemingen die suggereren dat hersenziekten en lesies die buiten het 
hypothalamus-hypofysegebied gelegen zijn, veranderingen van de water-
en zouthuishouding zouden kunnen veroorzaken (WELT, SELDIN en 
NELSON 1952, ELKINTON en DANOWSKI 1955). Daar er bij het v.c.s.-
syndroom in de regel een cerebrale veneuze stuwing gevonden wordt, 
zijn ook de volgende onderzoekingen voor ons onderwerp van belang. 
T. H. HARRISON en medewerkers (LEWIS, BUIE 1950; VIAR, OLIVER 1951) 
gingen het effekt na van een cerebrale veneuze stuwing op de water- en 
zouthuishouding. Zij comprimeerden de halsaderen door een bloeddruk-
manchet om de hals te leggen en deze op te pompen tot bv. 20 mm kwik. 
De duur van de omsnoering van de hals varieerde van 4 tot 9 uren. De 
bij het overgaan van de liggende in de zittende houding normaliter op-
tredende antidiurese kon gedeeltelijk worden tegengegaan, indien terstond 
na het aannemen van de zittende positie een veneuze stuwing van het 
hoofd werd opgewekt door een bloeddrukmetermanchet om de hals aan 
te brengen op de wijze zoals hierboven aangegeven. De water- en natrium-
retentie na het overgaan van de liggende in de zittende houding was veel 
geringer indien bij de proefpersonen de halsaderen werden gestuwd. Bij 
een kompressie van de halsaderen alleen in liggende houding werd in 
tegenstelling tot het hiervoor vermelde geen invloed op de water- en 
natnumuitscheiding gezien. Het lijkt moeilijk de invloed van nerveuze 
faktoren op de water- en zoutuitscheiding zoveel mogelijk uit te sluiten 
bij een proefopstelling, waarbij een druk om de hals wordt aangewend. 
FISHMAN (1953) deed soortgelijke proeven bij honden, waarbij door 
veneuze stuwing van de halsaderen de druk in de bulbus jugularis ver-
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drievoudigd werd. Hij vond in tegenstelling tot voorgaande onderzoekers 
geen invloed op de water- en natriumuitscheiding. Tijdens een balansstudie 
verlaagden BULL en BARBOUR (uit diskussic bij BLACK 1954) door middel 
van een lumbale-punktie de liquordruk tot de helft bij een aantal patiënten 
zonder stuwing van de v.c.s. Zij zagen hierbij in strijd met hun verwachting 
een toeneming van de waterdiurese, zonder verandering van de chloor-
uitscheiding. Zij denken aan „psychological factors" als oorzaak van dit 
fenomeen. Over de invloed van de veneuze stuwing van het cerebrum 
op de water- en natriumuitscheiding door de nieren zijn dus tegengestelde 
waarnemingen gedaan. Uit bovenstaande onderzoekingen kan niet de 
konklusie worden getrokken dat de cerebrale veneuze stuwing bij het 
v.c.s.-syndroom een faktor is bij het ontstaan van het oedeem. 
Vat men het bovenstaande samen dan is het waarschijnlijk dat bij het 
ontstaan van een v.c.s.-syndroom een verhoogde tubulaire terugresorptie 
van water en zout optreedt. Langs welke weg deze reaktie in gang gezet 
wordt, is echter ondanks de belangrijke nieuwe gegevens, met name die 
over aldosteron, angiotensine en ADH, nog steeds niet duidelijk. De in 
1952 geformuleerde konklusie van FRIEDEN en medewerkers is nog altijd 
van belang: „Irrespective of the exact mechanism, it is clear that (bij de 
hond) elevation of peripheral venous pressure of sufficient magnitude and 
involving a large enough bed regardless of locus stimulates renal conser-
vation of sodium by means of an increase in tubular reabsorbtive capacity." 
С DE FAKTOR VAN DE LYMFESFUWING BU DE OEDEEMVORMING 
Faktoren die de lymfe-afvoer bevorderen zijn de pulsaties van de arteriën, 
passieve beweging, massage en vooral aktieve bewegingen (YOFFEY en 
COURTICE 1956). 
WEBB en STARZL (1953) hebben bij hun proeven aangetoond, dat de 
arteriën (aorta, a. carotis, a. subclavia) door hun pulsaties over te dragen, 
de lymfe-afvloed bevorderen. In de ductus thoracicus werden pulsaties 
waargenomen, die nauwkeurig synchroon waren met die van de aorta 
in de onmiddellijke nabijheid van het meetpunt. Deze pulsaties verdwenen 
door de aorta boven het punt van meting af te binden, echter niet door 
het afsluiten van de ductus thoracicus zelf, enkele centimeters onder het 
meetpunt. De gemeten systolische en diastolische druk in het lymfevat 
waren belangrijk. Zij lagen in de orde van grootte van respektievelijk 
70 en 40 mm water. 
Bij drukmeting in de cervicale ductus thoracicus konden zij behalve een 
door de arteriën opgewekte lymfepulsatie, ook een door venen in de 
hals opgewekte drukschommeling registreren. Zij konden aantonen dat 
deze schommeling niet het gevolg was van een retrograde stroom van het 
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veneuze bloed in het lymfevat, daar na afbinding van de uitmonding in 
de vene de pulsaties bleven bestaan. Daarentegen verdwenen de pulsaties 
na afbinding van de v. anonyma of de v.c.s. De lymfepulsatie bestond 
in de hals uit een dubbele top, een arteriële en een veneuze, die synchroon 
was met de v.-top van de veneuze curve. 
Doordat in de grote lymfevaten kleppen voorkomen, moeten zowel de 
arteriële als de veneuze pulsaties van belang zijn voor de circulatie van 
de lymfe. Het uitvallen van de veneuze pulsaties in de hals, zoals bij een 
duidelijke v.c.s.-obstruktie plaats heeft, zal dus de lymfe-afvloed kunnen 
beïnvloeden, al is het uiteraard de vraag of deze faktor grote betekenis 
heeft. Belangrijker is stellig het feit dat bij een obstruktie van de v.c.s. 
de lymfe-afvloed ook rechtstreeks belemmerd zal zijn, omdat alle grote 
lymfevaten in haar stroomgebied uitmonden. Hierdoor zal de hoeveelheid 
interstitiële vloeistof en dus het oedeem toenemen. 
In rusttoestand is de afvloed van het interstitiële vocht langs de lymfe-
wegen gering. Bij inspanning neemt deze sterk toe (YOFFEY en COURTICE 
1956, blz. 225). 
Bij een totale afsluiting van de inmondingsplaatsen van alle grote lymfe-
vaten in de bloedbaan, bv. door een volledige trombosering van de beide 
Vv. jugulares internae en subclaviae (hetgeen niet zelden bij het v.c.s.-
syndroom voorkomt), zal de lymfe uit de bovenste lichaamshelft via kolla-
teralen naar de ductus thoracicus gevoerd moeten worden. Deze ductus 
thoracicus heeft behalve zijn normale afvloed, ook verbindingen met de 
v. azygos en de Vv. intercostales, zodat de lymfe op deze wijze toch de 
bloedbaan zal kunnen bereiken (LEE 1922, DAVIS 1957). 
Een derde faktor, die de lymfe-afvloed bij het v.c.s.-syndroom ongunstig 
kan beïnvloeden, is waarschijnlijk het insufficiënt worden en blijven van 
de kleppen. KINMOTH en TAYLOR (1954) vonden bij 15 patiënten met 
idiopatisch lymfoedeem geen tekenen van lymfevat-obstruktie, maar ver-
wijde lymfevaten met insufficiënte kleppen. Zij vermeldden in het kort 
experimenten bij konijnen, waarbij na een acute tijdelijke obstruktie van 
grote lymfestammen een blijvende dilatatie van deze vaten en een eveneens 
blijvende insufficiënlie van de kleppen werd gevonden. 
Een dergelijke insufficiënlie van de kleppen zou bij het acuut optredende 
v.c.s.-syndroom het ontstaan van lymfoedeem zeker kunnen bevorderen. 
Doordat het oedeem ten gevolge van een v.c.s.-obstruktie mede een lymf-
oedeem is, dus een oedeemvloeistof met een hoger eiwitgehalte, zou door 
vluggere verbindweefseling het zachte oedeem eerder kunnen overgaan 
in een vast oedeem. Misschien is dit de verklaring voor het reeds genoemde 
opvallende feit dat er, ondanks de vaste onderlaag van bv. de thorax-
wand, zo zelden putjes in het oedeem te drukken zijn. 
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D. DE INVLOED VAN DE KOLLATERALE CIRCULATIE 
OP DE OEDEEMVORMING 
Bij een acute of een in korte tijd ontstane ernstige obstruktie zal het oedeem 
massaal zijn. Na enige tijd zal dit oedeem afnemen door het zich ontwik-
kelen van de veneuze kollaterale circulatie. Bij het geleidelijk ontstaan 
van de obstruktie kan de ontwikkeling van de kollateralen zo goed zijn, 
dat er geen oedeem ontstaat. De mate waarin de kollaterale circulatie 
zich ontwikkelt, vormt grote individuele verschillen. Dit is ook bekend bij 
de terapeutische vena cava inferior-onderbinding ter voorkoming van 
longembolieën. Sommige schrijvers zagen bij al hun patiënten het oedeem 
verdwijnen. Van 25 patiënten van ALLEN, BARKER en HYNES (1962), wier 
toestand 2 tot 7 jaren werd gekontroleerd, behielden er echter 20 een 
duidelijk oedeem, 8 patiënten waren hierdoor zelfs niet in staat tot werken. 
Hoe groot de betekenis van een enkele kollateraal kan zijn voor de 
oedeemvorming bij veneuze obstruktie, wordt gesuggereerd door onder-
zoekingen, welke KALSBEEK (1956) in ons ziekenhuis op de heelkundige 
afdeling heeft verricht. Hij vond dat bij afklemmen van de v. axillaris 
tijdens een mastcktomie de druk in de v. cubiti duidelijk steeg, doch dat 
deze stijging bijzonder sterk was indien ook de v. cephalica werd afge-
drukt. De druk steeg dan bij zijn patiënten van resp. 21 tot 55; 12 tot 55; 
23,5 tot 52 en 8 tot 42 cm water; bij afklemmen van de v. axillaris alleen 
steeg de druk echter respektievelijk slechts tot 32, 18, 31 en 11 cm water. 
E. DE INVLOED VAN INSPANNING OP DE OEDEEMVORMING 
Bij inspanning neemt de doorstroming met bloed toe. Bij een veneuze 
obstruktie zal de kollaterale circulatie deze verhoogde toevoer van bloed 
niet evenredig snel kunnen afvoeren, waardoor de veneuze druk perifeer 
van de obstruktie zal stijgen, hetgeen soms de oedeemvorming zal bevor-
deren, zodat hier de verklaring gevonden kan worden voor het optreden 
of het verergeren van het oedeem na inspanning. 
Zo is het begrijpelijk dat men een oedeem kan vinden ten gevolge van een 
veneuze obstruktie, terwijl de veneuze druk in rust gemeten niet verhoogd 
is. Wel is de inspanningsproef van Veal en Hussey (zie blz. 110) dan 
gewoonlijk positief. 
Merkwaardigerwijze zijn er enkele gevallen beschreven waarin het oedeem 
tijdens inspanning afnam. Een goede verklaring voor deze paradoksale 
waarneming is moeilijk te geven. 
F. DE LOKALISATIE VAN HET OEDEEM 
Zoals vanzelf spreekt is het oedeem bij een v.c.s.-obstruktie tot het boven-
lichaam beperkt. Dat het oedeem vroeg aan de oogleden optreedt, is 
begrijpelijk doordat deze uit zeer losmazig bindweefsel bestaan. Bij een ver-
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minderde terugresorptie zal de interstitiële weefseldruk juist door deze los-
mazigheid niet stijgen. De kracht die de toeneming van de interstitiële 
vloeistof belemmeren moet, zal dus veel geringer zijn. Dat het oedeem 
aanvankelijk, hetgeen dus wil zeggen bij een geringe obstruktie in de v.c.s., 
alleen na slapen optreedt, komt omdat de veneuze druk in de venen in 
liggende houding hoger is doordat de gunstige werking van de zwaarte-
kracht dan opgeheven wordt en een hieraan toegevoegde verhoging van de 
druk door de obstruktie eerder tot oedeemvorming zal leiden. Om over-
eenkomstige redenen zal tijdens bedrust het oedeem dikwijls het sterkste 
zijn rondom de ellebogen, bij de lopende patiënt aan de handen, bij over-
wegend liggen op één zijde bijvoorbeeld aan één oog. 
Behalve de funktionele faktoren zijn er ook anatomische faktoren die de 
lokalisatie van het oedeem bepalen. Bij een komplicerende trombose van 
één v. jugularis interna (een komplikatie die nogal eens voorkomt) zal het 
oedeem van de korresponderende helft van het gelaat en de hals sterker 
zijn. 
Bij onze patiënt No. 7, die een sterk oedeem van het gelaat en de hals 
en geheel oedeemvrije armen had, bleek bij de obduktie dat de gehele 
v.c.s., de beide Vv. anonymae en de beide Vv. jugulares internae door 
een oudere trombusmassa waren afgesloten. De beide Vv. axillares en 
subclaviae waren geheel open. De goede bloedafvoer van de linker arm 
was als volgt te rekonstrueren: v. axillaris, ν. subclavia, het distale deel 
van de ν. anonyma sinistra (het enige stukje van dit vat dat nog open 
was), sterk verwijde v. intercostalis superior sinistra, sterk verwijde 
v. hemiazygos. De situatie aan de rechter zijde kon door technische moei­
lijkheden niet nauwkeurig gerekonstrueerd worden. 
Bij patiënt No. 24 zagen wij juist een sterk oedeem van de armen, terwijl 
hoofd en hals vrij waren. De bij de obduktie gevonden afwijkingen konden 
ook hier de verklaring geven (zie blz. 214). 
Een overeenkomstige discrepantie tussen de oedeemvorming aan hoofd, 
hals en armen zagen wij bij patiënt No. 13. 
Een uniek voorbeeld van de invloed van een anatomische faktor op de 
lokalisatie van het oedeem bij een v.c.s.-obstruktie is door KANICK (1963) 
beschreven. De door haar onderzochte patiënte had een obstruktie van de 
v.c.s. dextra ten gevolge van kompressie door een vaste massa chronisch 
granulomateus ontstoken lymfeklieren. Tevens was er een parietale trom-
bosering van de v.c.s. ter plaatse van de kompressie. De patiënte had 
oedeem, kollateralen en een verhoogde perifere veneuze druk aan de 
rechter arm; aan hoofd, hals en linker arm werden geen afwijkingen ge-
vonden. Bij flebografisch onderzoek werd behoudens de vernauwde v.c.s. 
(dextra) een goed ontwikkelde v.c.s. sinistra gevonden. Door deze ano-
malie uitte de obstruktie van de v.c.s. zich als een v. anonyma-syndroom. 
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G. DE HYDROTHORAX 
Deze komplikatie komt bij de v.c.s.-obstruktie vrij veel voor. Normaal is 
er in de pleuraholte een geringe hoeveelheid vocht. Dit is in 1933 door 
YAMADA met pleurapunkties bij enkele honderden gezonde soldaten aan-
getoond. Na inspanning was het percentage waarbij aspiratie van vocht 
mogelijk bleek, gestegen van 29 tot 70%. De hoeveelheid varieerde van 
enkele druppels tot 20 ml. 
Als de obstruktie in de v.c.s. zich cardiaal van de v. azygos-inmonding 
bevindt, zal de druk in de v. azygos en hemiazygos eveneens verhoogd zijn. 
De filtratie in de capillairen onder de pleura parietalis zal hierdoor groter 
worden, de terugresorptie verminderen en de hoeveelheid vocht in de 
pleuraholte zal derhalve kunnen toenemen. 
Een diepe ademhaling zonder belemmering van de uitademing zal de druk 
in de pleuraholte doen dalen. Bij een lagere intra-thorakale druk neemt 
de filtratie van vocht uit de sub-endotheliale capillairen van de pleura 
viscelaris toe (BROCH en BLAIR uit DRINKER en YOFFEY 1941). 
Deze diepe ademhaling, die bij het v.c.s.-syndroom kan voorkomen, kan 
dus een tweede, zij het veel minder belangrijke faktor zijn voor de toe-
neming van het pleura-transsudaat. 
Bij een obstruktie in de v.c.s. craniaal van de inmonding van de v. azygos 
zal de druk in dit laatste vat niet rechtstreeks verhoogd zijn door de 
obstruktie, maar wel door de overvulling van het vat dat dan als kollateraal 
dient. Deze drukverhoging zal dan zeker veel geringer zijn. 
Het is goed te begrijpen waarom bij de aorto-cavale fistel in een zo hoog 
percentage (45%) een hydrothorax voorkomt. De stuwing in de v. azygos 
is dan groot en acuut. Bovendien moet men rekening houden met de 
mogelijkheid dat door acute rekking tevens een verhoogde permeabiliteit 
kan ontstaan. 
De terugresorptie van vocht uit de pleuraholte geschiedt zowel via de 
capillairen van de pleura parietalis als van de pleura visceralis. Bij de 
decompensatio cordis treedt een hydrothorax dan ook vooral op bij een 
gelijktijdige stuwing in de kleine en grote circulatie (FRIEDBERG 1956). 
Bij het v.c.s.-syndroom zal alleen de druk in de capillairen van de pleura 
parietalis verhoogd zijn, zodat voor het ontstaan van een hydrothorax, de 
druk in deze capillairen hoger moet zijn dan bij de decompensatio cordis, 
daar de capillairen van de pleura visceralis een kompensatoire invloed 
zullen hebben. 
Van een kompensatoire verhoging van de lymfe-afvoer uit de pleuraholte, 
welke afvoer onder normale omstandigheden wel van belang zou zijn 
(YOFFEY en COURTICE 1956), valt waarschijnlijk niet veel te verwachten 
daar de lymfe-afvloed bij het v.c.s.-syndroom reeds gestoord is. 
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H. CHYLOTHORAX EN CHYLOPERITONEUM 
Bij de verschijnselen van de v.c.s.-obstruktie zijn ook de chylothorax en 
het chyloperitoneum genoemd. Bij een totale afsluiting van de ductus 
thoracicus zoals bij een trombose in de angulus venosus juguli sinistri voor-
komt, kan de druk in de lymfevaten die onder de pleura verlopen zo hoog 
worden dat zij ruptureren, waardoor chylus in de pleuraholte kan lekken. 
Een afsluiting van de ductus thoracicus is echter niet noodzakelijk voor 
het ontstaan van een chylothorax. Reeds een obstruktie van de v.c.s. kan 
hiervoor voldoende zijn. BLALOCK, CUNNINGHAM en ROBINSON (1936) kon-
den bij een opvallend groot aantal honden en katten na een onderbinding 
van de v.c.s. chylus uit de thorax opzuigen; enkele malen ontstond daarbij 
zelfs een chylopericard. 
L E E (1948) vond dat na afbinden van de ductus thoracicus de druk in de 
mesenteriale lymfevaten van 5,4 cm water kon stijgen tot 63,5 cm. W E B B 
en STARZL (1953) vonden in de ductus thoracicus onder het diafragma bij 
honden een druk van 35—55 mm water, welke na obstruktie van de ductus 
gedurende enkele minuten tot wel 350 mm water kon stijgen. 
Het is zodoende aannemelijk dat de zo sterke stijging van de druk in de 
abdominale lymfevaten na obstruktie van de ductus thoracicus een chylo-
peritoneum ten gevolge kan hebben. 
De verklaring van een chyloperitoneum bij het v.c.s.-syndroom is dus ana-
loog aan die van een chylothorax. Een chylopericard bij het v.c.s.-
syndroom bij de mens is ons uit de literatuur niet bekend. Zowel een chylo-
thorax als een chyloperitoneum zijn een zeldzaam symptoom van de v.c.s.-
obstruktie. 
Wanneer wij het voorgaande overzien, blijkt wel dat de ontstaanswijze van 
het oedeem bij de v.c.s.-obstruktie zeer komplex van genese is en zowel 
door veneuze, capillaire, lymfogene als renale faktoren wordt bepaald. Ook 
bij de lokalisatie van het oedeem spelen onderscheiden faktoren een rol; 
deze faktoren zijn niet alleen van funktionele, maar ook van anatomische 
aard. 
2. D E CYANOSE BIJ H E T V.C.S.-SYNDROOM 
Behalve gewone cyanose, een blauwe verkleuring van de huid of slijm-
vliezen die niet het gevolg is van kleurstoffen in de huid of de bloedbaan, 
zou men om klinische redenen nog willen onderscheiden een bleke cya-
nose, zoals bij een slechte arteriële circulatie gevonden kan worden en een 
rode cyanose, zoals bij de polycythaemia vera gezien wordt. 
Ook bij de aorto-cavale perforatie komt een rode cyanose voor. Men 
spreekt van een centrale cyanose, als deze het gevolg is van een lage zuur-
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stofverzadiging van het arteriële bloed. De centrale cyanose is diffuus; ze 
is daarom ook te zien aan de slijmvliezen van de mondholte. Slechts in 
zeldzame gevallen is de centrale cyanose niet diffuus, zoals bij een open 
ductus Botalli met omkering van de stroomrichting. Het arterio-veneuze 
zuurstofverschil bij de centrale cyanose is niet verhoogd in tegenstelling 
tot de perifere cyanose, waarbij de arteriële zuurstofverzadiging normaal, 
doch het arterio-veneuze zuurstofverschil verhoogd is, ten gevolge van 
een capillaire stase. 
De perifere cyanose in de bovenste lichaamshelft is gewoonlijk het beste 
te zien aan de neuspunt, de wangen, de oorranden en het nagelbed van 
de vingers. 
In het algemeen wordt aangenomen dat een cyanose optreedt, wanneer de 
hoeveelheid gereduceerd hemoglobine 5 gram-% bedraagt, dus ongeveer 
з van de normaal aanwezige hoeveelheid hemoglobine. De reduktie van 
het hemoglobine neemt weliswaar van het arteriële deel naar het veneuze 
einde van de capillair toe, doch men kan een gemiddelde aannemen. 
Neemt men aan dat de onttrekking van zuurstof langs de capillair gelijk-
matig geschiedt, dan kan bij het konstateren van een cyanose als de arte-
riële zuurstofverzadiging bekend is en er geen komplicerende faktoren 
zijn, de capillaire zuurstofverzadiging berekend worden volgens de vol-
gende eenvoudige formule, uitgedrukt in volume-% zuurstof: 
112 (arteriële onderverzadiging -|- veneuze onderverzadiging) = 
capillaire onderverzadiging. 
Bij een normaal hcmoglobine-gehalte bevat het bloed bij een zuurstof-
verzadiging van 100% ongeveer 20 volume-% zuurstof; 95% verzadigd 
hemoglobine bevat dus 19 volume-% zuurstof, waarbij de onderverzadi-
ging dan 1 volume-% bedraagt. Het capillaire bloed moet, wil er cyanose 
zijn, als er geen overvulling van de huidcapillairen en venulen bestaat, 
voor 1/3 deel gereduceerd zijn, hetgeen overeenkomt met ongeveer 7 vo-
lume-%. Indien de veneuze onderverzadiging op χ wordt gesteld dan 
geldt: 
1 + χ 20 
= — ; χ = И'Чз volume-% zuurstof. 
2 3 
De zuurstofverzadiging van het veneuze bloed bedraagt dan: 
20 — ^ ' / з = 72/з volume-% zuurstof, hetgeen overeenkomt met een 
verzadigingspercentagc van 38%. Onze waarnemingen waren hiermede 
niet steeds in overeenstemming. Eén patiënt (No. 55) had een veneuze 
zuurstofverzadiging van 32% en toch geen cyanose. De capillaire onder-
verzadiging van deze patiënt bedroeg niet minder dan 8,5 volume-% 
zuurstof, terwijl toch de arm waaruit dit bloed verkregen werd er niet 
cyanotisch uitzag. Een andere patiënt (No. 12) had een zuurstofverzadiging 
in beide venae femorales van 35% met een capillaire onderverzadiging 
82 DE PATOFYSIOLOGIE VAN DE KLACHTEN EN VERSCHIJNSELEN 
van 7,3 volume-% zuurstof. Alhoewel de capillaire onderverzadiging bij 
deze patiënt nagenoeg gelijk was aan de voornoemde 72/з volume-% zuur­
stof, konden wij ook bij hem geen cyanose waarnemen. 
Ook het tegengestelde zagen wij. Verscheidene malen werd, uit een dui­
delijk cyanotische arm, veneus bloed verkregen, met een zuurstofverzadi-
ging van duidelijk boven de 3 8 % (de arteriële zuurstofverzadiging was 
in deze gevallen normaal) (zie blz. 277 e.V.). Deze waarnemingen onder-
strepen dat het klinische begrip cyanose niet overeen behoeft te komen 
met het voorkomen van een bepaalde hoeveelheid gereduceerd hemo-
globine. 
MEAKINS en DAVIS (1920; geciteerd naar B E S T en TAYLOR 1961) vonden 
dat de cyanose bij een obstruktie van de armvenen bij normale personen 
juist zichtbaar was bij een onderverzadiging van het veneuze bloed van 
11,4 volume-%, hetgeen overeenkomt met een zuurstofverzadiging van 
4 3 % . Ook zij zagen dus een cyanose bij een veneuze zuurstofverzadiging 
welke hoger lag dan de hiervóór berekende waarde van 3 8 % , welk getal 
verkregen werd door uit te gaan van de veronderstelling dat er in de 
capillairen minimaal 5 gram-% gereduceerd hemoglobine aanwezig moet 
zijn, wil er cyanose optreden. 
LUNDSGAARD en VAN SLYKE (1923) gaven reeds op dat de cyanose mede 
bepaald wordt door het aantal en de lengte van met bloed gevulde capil-
lairen in een bepaald oppervlaktegebied en door de toestand van dilatatie 
of konstriktie van deze capillairen, hun arterioiae en venulae. Bij de 
veneuze obstruktie bestaat daarbij een verhoogde partiële CX^-spanning 
in de capillairen, hetgeen op zichzelf al een capillaire dilatatie veroorzaken 
kan, waardoor de cyanose intensiever zal worden. 
Behalve de hoeveelheid gereduceerd hemoglobine spelen dus ook andere 
faktoren een rol bij het tot stand komen van het verschijnsel cyanose, 
indien men dit definieert als een blauwe verkleuring van de huid. Bij over-
vulling van de subpapillaire venulae kan een blauwe verkleuring van de 
huid optreden, dus een klinische cyanose bestaan, zelfs bij een voor 
capillairen en venulen normale zuurstofonderverzadiging. Goede argumen-
ten voor deze stelling werden geleverd door het onderzoek van G O L D -
SCHMIDT en L I C H T (1925). Deze onderzoekers zagen in een langdurig 
omlaag hangende arm een blauwe verkleuring, een niet vergrote capillaire 
onderverzadiging en duidelijke aanwijzingen voor een overvulling van de 
nagelcapillairen. MASON, WINTROBE en HARRISON (uit HARRISON 1950) en 
FRIEDBERG (1956) vermelden dat na kompressie van de armaderen cya-
nose kan ontstaan ondanks dat de zuurstofverzadiging normaal is. 
Bij een v.c.s.-obstruktie zal, doordat door de stase een kombinatie 
van capillaire dilatatie en zuurstofonderverzadiging kan optreden, reeds 
een cyanose gevonden kunnen worden bij een zuurstofonderverzadiging 
die op zichzelf onvoldoende zou zijn om het verschijnsel cyanose te 
veroorzaken. 
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In hoeverre de polycythemic, die zo nu en dan bij het v.c.s.-syndroom 
wordt waargenomen, een faktor zou kunnen zijn die de cyanose verergeren 
kan is, gezien de komplexe Symptomatologie bij de meeste van deze 
patiënten, in de regel moeilijk uit te maken. 
Bij een oedeem van de luchtwegen, de stembanden en de ingang van het 
strottehoofd, zoals bij een ernstig v.c.s.-syndroom kan voorkomen, zal 
de alvéolaire ventilatie gestoord zijn met als gevolg een verlaagde arteriole 
zuurstofspanning, waardoor een gekombineerde perifere en centrale cya-
nose zal optreden. 
TUBBS (1946) vond bij de operatie van 2 patiënten met een v.c.s.-syndroom 
op de bovenkwab van de rechter long vele uitgezette, geslingerde venen, 
die in verbinding stonden respektievelijk met het mediastinum bij de Ie 
patiënt en de cupula pleurae bij de 2e patiënt. Hij geeft als zijn mening, 
dat er klaarblijkelijk op deze wijze een anastomosering bestond tussen de 
v. anonyma en de longcirculatie. Als dit kollateraal aangevoerde bloed 
de longcapillairen niet passeert, komt er veneus bloed in de linker boezem, 
waardoor de arteriële zuurstof verzadiging zal dalen. De grotere afvoe-
rende venen van de long worden juist gevonden aan de periferie van de 
segmenten, onder de pleura van de fissurae interlobares en aan de medias-
tinale zijde van de longen (APPLETON 1944). In de hierboven genoemde 
gevallen is het daarom aannemelijk, dat het bloed via de kollateralen uit 
het mediastinum en de koepel van de thorax via deze grotere afvoerende 
venen van de longen, buiten het capillaire systeem van de longen om, naar 
de linker boezem werd gevoerd. Indien deze rechts-links-kortsluiting een 
voldoende omvang gaat aannemen, kan hierdoor een cyanose optreden of 
kan dit een van de faktoren vormen, die de cyanose doen ontstaan. 
Mogelijk speelt deze genese van de cyanose bij de v.c.s.-obstruktie soms 
een rol. 
Bij de aorto-cavale perforatie is er nog een faktor, die de cyanose veroor-
zaken kan, nl. de arteriële zuurstofonderverzadiging door de dubbele 
shunt. Dat de arteriële zuurstofverzadiging hierdoor aanmerkelijk kan 
dalen, blijkt uit de waarnemingen van MURNAGHAN (1948) waarbij de zuur-
stofverzadiging in de v.c.s. 92% bedroeg en in de a. femoralis slechts 85%. 
De rode bijtint bij de aorto-cavale fistel, die bijna elke onderzoeker die 
dit beeld heeft gezien vermeldt, is niet zo eenvoudig te verklaren. Er kan 
in de v.c.s. bij dit ziektebeeld een zeer hoge zuurstofverzadiging zelfs tot 
98% toe aanwezig zijn. Er zal ongetwijfeld een vermenging van het toe-
stromende veneuze bloed met het, eveneens ten dele naar de kollateralen 
stromende, zo hoog met zuurstof verzadigde arteriële bloed optreden. Het 
gemiddelde zuurstofpercentage van dit veneuze bloed (beter gezegd in de 
venen stromende bloed) kan dan aanzienlijk boven de norm zijn. Door 
de belemmering van de veneuze afvloed zal er een perifere stase en over-
vulling van de huidcapillairen en venulen optreden, terwijl de zuurstof-
verzadiging in de grotere venen, zoals dit in enkele gevallen is aangetoond, 
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relatief hoog kan zijn. Mogelijk is deze kombinatie verantwoordelijk voor 
de cyanose met rode bijtint. 
Daar de oorzaak van een v.c.s.-obstruktie gewoonlijk een longcarcinoom 
is, zal een eventuele longinfiltratie of een obstruktie van de luchtwegen 
tot de cyanose bijdragen; dit zijn echter faktoren die buiten het stuwings-
syndroom als zodanig liggen. 
Dat de pigmentatie en de dikte van de huid eveneens van invloed zijn bij 
de cyanose is bekend. Ook de mogelijkheid van de onderzoeker om cya-
nose waar te nemen, speelt bij de al of niet „aanwezigheid" van dit 
symptoom een rol. ledere klinikus weet hoe moeilijk het vaak is te zeggen 
of er een lichte graad van cyanose bestaat. 
COMROE en BOTELHO (1947) deden een proef met 127 onderzoekers (stu-
denten, huisartsen, cardiologen). Er bleek een groot verschil te bestaan 
in het vermogen een cyanose, gemeten naar de arteriële zuurstof verzadi-
ging, ook waar te nemen. De meesten konden een cyanose klinisch niet 
ontdekken, voordat de arteriële zuurstofverzadiging tot 80% gedaald was. 
Zelfs zag 25% van de onderzoekers geen cyanose bij een zuurstofverzadi-
ging van 71—75% ! MEDD e.a. (1959) kwamen eveneens tot de konklusie 
dat de cyanose een slechte maatstaf is om een arteriële zuurstofonderverza-
diging aan te tonen. Zij zagen vele fouten naar beide richtingen. Bij 40 tot 
45% van 72 onderzochte patiënten werd een cyanose aangegeven aan de 
tong, hoewel de arteriële zuurstofverzadiging geheel normaal was. Slechts 
bij een arteriële zuurstofverzadiging van 75% konden alle onderzoekers 
de cyanose waarnemen. 
3. DE CIRCULATIETIJD BIJ HET V.C.S.-SYNDROOM 
In de meeste gepubliceerde ziektegeschiedenissen van patiënten met het 
v.c.s.-syndroom is alleen de arm-tong-circulatietijd vermeld, bepaald met 
magnesiumsulfaat, Decholine of een kleurstof. 
Nederlandse onderzoekingen over deze metode met uitvoerige literatuuroverzichten 
zijn te vinden in de proefschriften van HYLKEMA (1940) en BERREKLOUW (1958). 
Dat dikwijls verlengde waarden worden gevonden bleek bv. uit het onder-
zoek van HUSSEY, KATZ en YATER (1946), dat met magnesiumsulfaat en 
calciumglukonaat werd verricht. Bij 20 patiënten met een v.c.s.-syndroom 
werd door hen de arm-tong-circulatietijd bepaald: bij 4 patiënten bleek 
deze normaal te zijn, bij de overige 16 verlengd. Ook Berreklouw vond 
met een kleurstof-metode met foto-elektrische registratie bij 3 patiënten 
een duidelijke verlenging (12, 14 en 211/2 sek.; hoogste normale waarde 
11 sek.). 
Voor de interpretatie van de uitkomsten van de bepalingen van de arm-
tong-tijd is de formule, die door BORST (1949) en FRIEDBERG (1956) wordt 
vermeld, zeer bruikbaar: 
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aantal ml bloed tussen injektie-plaats en plaats van meting 
Circulatietijd = — — - - - - — — — — -
aantal ml bloed per minuut uitgepompt 
Uit deze eenvoudige formule is te zien, dat een vergroting van het bloed-
volume, zoals dit bij decompensatio cordis en bij polycythemic voorkomt, 
de circulatietijd langer zal doen worden. Bij een verlaging van het minu-
tenvolume, zoals bij een decompensatio cordis gewoonlijk wordt gevonden, 
zal de circulatietijd eveneens toenemen. Bij een vergroting van het minu-
tenvolume, zoals bij anemie, arterio-veneuze fistel, koorts, hyperthyreoïdie 
e.a., zal de circulatietijd korter worden. 
Bij een vermindering van het totale vaatbed in de longen, zoals bij een 
diffuus emphysema pulmonum, zal door een lokale vermindering van het 
bloedvolume de stroomsnelheid groter worden en de longcirculatietijd dus 
korter. 
Men zou zich kunnen afvragen of de met de gebruikelijke metodieken 
gemeten circulatietijd wel een indruk geeft van de gemiddelde circulatie-
snelheid door de longen, of dat deze veeleer de tijd aangeeft in welke het 
longgedeelte met het kortste vaatbed wordt doorstroomd. 
BLUMGART en WEISS (1929) hebben met hun reeds in 1926 ontwikkelde 
opmerkelijke techniek, nl. injektie van radium-C en detectoren op het 
sternum en de linker a. brachialis, aannemelijk kunnen maken, dat de cir-
culatietijd als maatstaf voor de gemiddelde stroomsnelheid van het bloed 
te gebruiken is. Het bestaan van een „overloop-situatie", waarbij een 
klein gedeelte van het bloed een korte, dus snelle weg zou nemen en een 
groot deel in de long als reservoir relatief veel trager zou stromen, achten 
zij onaannemelijk. 
Voor de beoordeling van patiënten met een v.c.s.-syndroom is vooral de 
circulatietijd van armader tot rechter boezem, de z.g. arm-rechter boezem-
tijd, van belang. 
De radiografische metode (v.i.), waarbij de arm-rechter boezem-tijd ge-
meten kan worden door middel van een intraveneuze injektie van een 
radioaktieve stof, is ook nu door de kostbare nodige apparatuur nog moei-
lijk te realiseren. Wij hebben ons tevreden moeten stellen met de gebrui-
kelijke klinische metode en bepaalden steeds de circulatietijd met mag-
nesiumsulfaat 20%, waarvan wij 2,5 ml snel, binnen 1 sekonde, door 
een dikke naald inspoten. De bepaling werd steeds in duplo verricht. Bij 
deze metodiek wordt de totale tijd bepaald, die nodig is voor de door-
stroming van de elleboogsader tot de rechter boezem (de tijd die voor ons 
onderwerp van belang is), de passage door de rechter harthelft, de door-
stroming van de longslagadcr, de longen, de longaderen, de linker boezem, 
de linker kamer en de slagaderen tot aan de tong en keel. Daar komt nog 
bij de reaktiesnelheid van de patiënt, die de warmtegewaarwording moet 
aangeven. Vooral dit laatste punt zal bij mensen met een geringe intelli-
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gentie, bij sufheid en vooral bij ouderen, de circulatietijd nogal eens flink 
kunnen verlengen. 
Bij deze metodiek is er dus geen objektieve maatstaf. Toch wordt deze 
metodiek veel gebruikt om haar ongevaarlijkheid, eenvoud en de alge-
meen goed bruikbare resultaten. Ook LUISADA (1959) meent dat de sub-
jektieve metoden in de kliniek zeer goed bruikbaar gebleken zijn. 
De arm-rechter boezem-circulatietijd is ons bekend uit de angiokardio-
grafie. Normaal is 1 à 2 sekonden na de injektie de rechter boezem be-
schaduwd en na 3 sekonden vermindert het kontrast in de rechter boezem 
reeds. Na 7 tot 9 sekonden is de linker kamer, kort daarna ook de aorta, 
met kontrast gevuld. Bij de flebografie van de v.c.s. vonden ook wij 
(Hoofdstuk VII) dat de kontraststof in de regel 1 à 2 sekonden na het 
einde van de injektie grotendeels uit de v.c.s. verdwenen was. Tegen deze 
metodiek ter bepaling van de circulatietijd bestaat echter het bezwaar 
dat de stroomsnelheid in de armaderen door de snelle injektie van een 
relatief groot vochtvolume (50 ml in 1 à 3 sekonden) stellig verhoogd 
wordt. 
Dit bezwaar ondervangt men, indien men zich beperkt tot de injektie van 
een kleine hoeveelheid kontrastmiddel. LOPO DE CARVALHO (1950) 
bepaalde de circulatietijd met behulp van slechts enkele ml röntgen-
kontraststof met een kymografischc metodiek. Het voordeel van deze 
metode is, dat men door het verplaatsen van de kymografischc spleet min-
der beperkt is in de afstand, waarover men de circulatietijd zou willen 
meten. De arm-rechter boezem-circulatietijd zou op deze wijze te bepa-
len zijn. 
Tegen het op deze wijze bepalen van de circulatietijd met röntgenkontrast-
middel valt verder nog aan te voeren, dat het voorste einde van het kon-
trast, zoals dit op de röntgenfoto zichtbaar is, niet overeenkomt met het 
werkelijke voorste deel van de kontrastkolom. 
KJELLBERG (1943) spoot thorotrast in glazen buizen en zag in deze op-
stelling dat de eigenlijke kontrastkolom werd voorafgegaan door een fijne 
wolk van sterk verdund kontrast die op röntgenfoto's van bloedvaten in 
situ stellig niet zichtbaar zou worden. Kjellberg meent dat bij een ver-
dunning van 1 op 32 of hoger het kontrastmiddel met de gebruikelijke 
röntgentechniek niet meer is te herkennen. 
BLUMGART en WEISS (1927) bepaalden het eerst de arm-rechter boezem-
circulatietijd met behulp van een Geiger-Müllerteller en injektie van een 
kleine hoeveelheid radioaktieve keukenzoutoplossing. Zij vonden hierbij 
een veneuze circulatietijd ( = arm-rechter boezem-tijd) van gemiddeld 6,7 
sekonden. Hun gemiddelde zuivere longcirculatietijd bedroeg 6,5 sekon-
den. Waarschijnlijk is deze lange veneuze circulatietijd het gevolg van de 
relatieve ongevoeligheid van de door hen gebruikte apparatuur. 
De moderne toepassing van de door Blumgart en Weisz ontwikkelde 
metode wordt de radiokardiografic genoemd. Bij deze metode wordt 
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de hoeveelheid radioaktiviteit, die in de rechter en linker harthelft aan-
wezig is, na het inspuiten van een kleine hoeveelheid radioaktieve stof 
(Na24, Au198, of albumine met J131), grafisch in een curve weergegeven 
(LUISADA 1959). 
De normale arm-rechter harthelft-tijd varieert bij deze metode van 1/4 tot 
2 sckonden van het moment van de injektie tot de begintop ( = R-top) 
van de curve. 
PRINZMETAL e.a. (1949) menen, dat deze mctodiek van belang is voor 
de diagnose van een obstruktie van de venae cavae. Zij bepaalden bij een 
patiënt met een v.c.s.-obstruktie op deze wijze de circulatietijd zowel via 
de armvene als via de v. femoralis als plaats van injektie. Na injektie in 
de v. femoralis trad er bij deze patiënt na 2 sekonden prompt een stijging 
van de R-top op; er verliepen 5 sekonden voor de R-top zeer langzaam 
begon te stijgen na de injektie in de v. cubiti. 
Gebruikmakend van de gegevens, verkregen door middel van de radio-
kardiografie, weten wij, dat onder normale omstandigheden het „veneuze" 
deel ( = arm-rechter boezem-tijd) van de „long"-circulatietijd slechts 2 se-
konden bedraagt en de gemiddelde longcirculatietijd 3—5,5 sekonden. 
Normaal is de doorstroming van de v.c.s. dus zeer snel. Het is daarom 
begrijpelijk dat signifikante veranderingen in de doorstromingssnelheid 
van de v.c.s. slechts weinig invloed behoeven uit te oefenen op de met 
magnesiumsulfaat gemeten circulatietijd. 
De normale arm-tong-tijd, bepaald met magnesiumsulfaat, varieert van 
9 tot 18 sekonden (HYLKEMA 1940) en bepaald met Decholine van 7 tot 
20 sekonden (literatuuroverzicht bij BERREKLOUW 1958). 
Wanneer bij een patiënt met een obstruktie van de v.c.s. een drievoudige 
verlangzaming van de bloedstroom in de armaderen en de v.c.s. zou 
bestaan - aangenomen dat deze patiënt tevoren een normale circulatietijd 
van 11 sekonden had -, dan zou slechts een totale arm-tong-tijd van 
15 sekonden gemeten worden. In dit geval zouden wij de circulatietijd, 
ook al is die langer geworden, normaal noemen, omdat wij niet wisten dat 
deze vóór de obstruktie slechts 11 sekonden bedroeg. 
Indien men uit de circulatietijd de konklusie wil trekken, dat de circulatie-
snelheid van het bloed vertraagd is door een veneuze obstruktie, dan moet 
men tevens weten of er geen anemie, polycythemic, hyperthyreoïdie of 
koorts is, er geen vaatbedvemauwing in de longcirculatie bestaat, er geen 
rechts- of links-dekompensatie is en of de patiënt snel reageert, daar al 
deze faktoren de circulatiesnelheid beïnvloeden. 
Uit het voorgaande zal het duidelijk zijn, dat het niet altijd eenvoudig is 
in een bepaald geval aan te geven of de circulatietijd verlengd is ten 
gevolge van een obstruktie in de v.c.s. Ook is het begrijpelijk, dat er een 
normale circulatietijd gevonden kan worden, in geval van een onvolledige 
obstruktie van de v.c.s. 
Bij een totale afsluiting is de situatie echter anders. Dan moet alle bloed 
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via kollateralen vervoerd worden en door de omweg die dan gemaakt moet 
worden, is goed te begrijpen, dat de circulatietijd in de regel belangrijk 
verlengd zal zijn. Indien deze omweg via de v. femoralis en Vv. iliacae en 
de vena cava inferior gaat, zal de circulatictijd sterk verlengd kunnen wor-
den. Voor onze eigen waarnemingen hieromtrent zij verwezen naar 
blz. 290. 
Bij een totale v.c.s.-obstruktie cardiaal van de v. azygos-inmonding of ter 
hoogte hiervan, zal de kollaterale circulatie geheel via de vena cava 
inferior gaan. Bij druk in de bovenbuik zowel rechts als in het midden, zal 
de doorstroming van de vena cava inferior belemmerd worden en kan de 
circulatietijd duidelijk toenemen. Men kan dit verschijnsel gebruiken als 
aanwijzing van de lokalisatie van de obstruktie ten opzichte van de 
v. azygos (HITZIG 1941). 
Bij kompressie van de homo-laterale kollateralen zowel van de borst 
als de buik kon SOLOFF (1939) de circulatietijd naar believen ver-
lengen. Dezelfde auteur beschreef de merkwaardige waarneming, dat de 
patiënt nauwkeurig kon aangeven, welke weg het ingespoten mengsel van 
magnesiumsulfaat en calciumglukonaat volgde doordat het hem de sensatie 
van een kruipend warm gevoel gaf. Hij geeft de volgende opsomming: 
linker schouder na 1 sekonde; linker okselstreek na 2 sekonden; tegelijk 
linker precordiale streek en linker bovenbuik na 5 sekonden; linker onder-
buik na 6 sekonden; het hypogastrium na 10 sekonden; het epigastrium 
na 11 sekonden. Bij meermalen herhalen van de inspuiting werd steeds 
dezelfde volgorde aangegeven. Dit geschiedde ook na injektie in de rechter 
arm, waarbij de sensatie zich bepaalde tot de rechter lichaamshelft. Dit 
verschijnsel is zeldzaam. Wijzelf hebben het bij twee van onze patiënten 
zeer duidelijk kunnen waarnemen. Zie hiervoor de ziektegeschiedenis van 
de patiënten Nos. 6 en 13. Blijkbaar hebben de aderen bij deze patiënten 
als receptor-organen voor de gevoelszin gefungeerd. 
Wanneer men bij een patiënt met een v.c.s.-syndroom een verlenging van 
de circulatietijd vindt, zal men de invloed van de obstruktie op deze ver-
lenging kunnen schatten door tegelijkertijd de circulatietijd te bepalen na 
injektie in de vena femoralis. MAC. GREGOR en STOOLFIRE (1950) vonden 
bij hun patiënt de volgende waarden met calciumglukonaat (normaal 
10—16 sekonden): linker arm 24 sekonden; rechter arm 31 sekonden; 
linker v. femoralis 15 sekonden. Op het flebogram was een totale afsluiting 
van de beide Vv. anonymae waar te nemen. Het grote verschil tussen 
lies-tong- en arm-tong-tijd moet hier veroorzaakt zijn door de lange kolla-
terale weg naar de vena cava inferior. 
Resumerend kan men zeggen dat het begrijpelijk is, dat zowel een normale 
als een sterk verlengde circulatietijd bij een obstruktie in de v.c.s. gevonden 
kan worden. Men moet erop bedacht zijn, dat andere de circulatietijd 
beïnvloedende faktoren aanwezig kunnen zijn, zoals koorts, anemie, hart-
dekompensatie, longafwijkingen en polycythemic. De invloed van de kol-
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laterale omweg is bij een eenzijdige v. anonyma-afsluiting te bepalen door 
de circulatietijd ook aan de andere arm te meten. De bepaling van de lies-
tong-tijd kan een inzicht geven in de invloed van de obstruktie en de 
kollaterale circulatie op de verlenging van de gemeten arm-tong-tijd. 
Bij een aorto-cavale perforatie zou men teoretisch gesproken in enkele 
gevallen een zeer korte circulatietijd kunnen vinden bv. van 4 à 5 sekon-
den, omdat bij een voldoende rechts-links-overgang van het bloed, de weg 
door de longcirculatie geheel overgeslagen zou kunnen worden. Merk-
waardigerwijze vermelden weinig schrijvers bij een aorto-cavale perforatie 
de circulatietijd. Enkele waarnemingen over de circulatietijdbepaling bij 
een aorto-cavale fistel zijn echter wel bekend. HUSSEY, KATZ en YATER 
(1946) vonden met magnesiumsulfaat een circulatietijd van 15 se konden, 
een tijd dus die normaal, maar niet verkort was. WUNDERMAN (1946) vond 
met eter een circulatietijd van 48 sekonden. CALENDA (1953) vermeldt 
een sterk verlengde circulatietijd van 55 sekonden (Decholine) bij een 
aorto-cavale fistel. Waarschijnlijk zal het overwegen van de links-rechts, 
boven de rechts-links shunt de oorzaak zijn, dat de circulatietijd bij de 
hiervoor genoemde patiënten niet verkort was. 
4. DE INTRA-CRANIËLE DRUK BIJ HET V.C.S.-SYNDROOM 
Een van de oorzaken van een intra-craniële drukverhoging is de belemme-
ring van de veneuze afvloed uit de schedelruimte. Bij de v.c.s.-obstruktie 
is de druk in de Vv. jugulares gewoonlijk verhoogd. Er bestaat dus eigen-
lijk een kontinuering van de situatie zoals men die bij de proef van 
Queckenstedt opwekt. Bij deze laatste proef is het heel eenvoudig de 
lumbale liquordruk tot 300 mm water op te voeren. Zo is het ook 
begrijpelijk dat verscheidene onderzoekers die lumbale-punktie bij een 
patiënt met een v.c.s.-syndroom hebben verricht zulke hoge waarden voor 
de liquordruk gevonden hebben (FERRIS 1939, RASMUSSEN 1949, Mc. 
INTIRE en SYKES 1949, SIROTA 1950, BALLON 1952). 
ASK-UPMARK (1960) vond bij suboccipitale punktie bij 4 patiënten met 
een duidelijk v.c.s.-syndroom eenmaal een normale druk en tweemaal een 
duidelijk verhoogde druk in de cisterna cerebello medullaris (12 cm en 
20 cm water); bij de 4e patiënt werd bij obduktie een overvloedige hoe-
veelheid liquor in de subarachnoideale ruimte gevonden, met inklemming 
van de cerebellaire tonsillen in het foramen magnum en herniatie van de 
mediale rand van de temporale hersenkwab door de incisura tentorii. 
De liquordruk zal normaliter bij de inademing dalen en bij de uitademing 
weer stijgen. Bij verschillende gevallen van een v.c.s.-obstruktie is het om-
gekeerde gevonden. De oorzaak hiervoor is bij die gevallen gelegen in een 
paradokse stijging van de veneuze druk tijdens de inspiratie (zie blz. 105). 
De overdracht van de veneuze drukveranderingen op de liquordruk tijdens 
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de ademhaling kan zowel via de drukveranderingen in de v. jugularis 
interna geschieden als via het azygos-systeem en de spinale epidurale 
plexus-venen. 
Bij een aorto-cavale shunt met systolische veneuze drukverhogingen zal 
ook de liquor systolische drukstijgingen tonen. 
De liquordruk bedroeg bij de patiënt van BALLON (1952) 210 mm water; 
deze steeg tot 250 mm bij diepe inspiratie en daalde bij de expiratie 
prompt weer tot 210 mm. De vencuze druk in de elleboogsader bedroeg 
280 mm water, met een stijging van 30 mm tijdens een diepe inspiratie. 
De liquordruk bij de patiënt van RASMUSSEN (1949) bedroeg 400 mm 
water bij een druk in de elleboogsader van 420 mm water. De patiënt van 
SIROTA (1950) die aan een aorto-cavale perforatie leed, had een liquor-
druk bij lumbale-punktie van 540 mm water met systolische pulsaties van 
6—8 mm; de veneuze druk in de arm bedroeg 300 mm. FISHMAN (1953) 
vond tijdens een kompressie van de halsaderen bij honden een 3-voudige 
drukstijging in de v. jugularis, waarbij de liquordruk verdubbelde. 
Hoofdpijn, sufheid, karakterstoomissen en konvulsies kunnen alle ver-
klaard worden door de intra-craniële drukverhoging. 
WATERFIELD (1928) zag na lumbale-punktie en aderlatingen het gehele 
veneuze stuwingssyndroom afnemen, terwijl behalve het verdwijnen van 
de hoofdpijn en het verminderen van de sufheid ook een links-zijdige 
reaktie van Babinsky geheel verdween. De bij een v.c.s.-syndroom veel 
voorkomende toeneming van de hoofdpijn bij bukken zal verklaard kun-
nen worden door de extra stijging van de veneuze druk die tijdens het 
bukken zou optreden. Reeds onder normale omstandigheden neemt de 
liquordruk bij vooroverbuigen toe (GRINKER, BUCY en SAHS 1959). 
Bij een intra-craniële drukverhoging neemt ook de druk in het labyrint 
van het oor toe. De duizeligheid, het oorsuizen en de doofheid zouden 
hierdoor verklaard kunnen worden. Dat deze klachten toenemen na 
inspanning en plat liggen is begrijpelijk, maar waarom de duizeligheid van 
de patiënt van SOLOFF (1939) toenam bij zitten en afnam bij plat liggen, 
is moeilijk te verklaren. 
BERING en SALIBI (1959) bonden bij 21 honden de beide Vv. jugulares 
externae en de beide Vv. jugulares intemae af en sloten aan beide zijden 
het foramen condyloideum aan de basis van de schedel af. Bij 13 van deze 
21 honden ontstond hierdoor een hydrocephalus, die na 2 à 3 weken zijn 
maximum had bereikt. 
ANDERSON e.a. (1954) beschrijven een patientje van 9 jaar dat sinds haar 
2e jaar een dikke hals, een dyspnoe d'effort en een duidelijk vergroot 
hoofd had. Op haar 6e jaar werd klinisch de diagnose v.c.s.-syndroom 
gesteld, welke diagnose toen reeds met een flebogram werd bevestigd. Op 
haar 9e jaar had dit kind nog steeds een duidelijk v.c.s.-syndroom met 
een kongestief, iets oedemateus gelaat en een erg groot hoofd (schedel-
omtrek ter hoogte van de basis van de neus 64 cm). Er bestond geen 
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hydrocephalus. Schouders en bovenarmen waren sterk ontwikkeld. Het 
hcmoglobine-gehalte bedroeg 120%. Hart en longen toonden geen afwij-
kingen. Bij het röntgenonderzoek van de schedel werd een enorme ver-
groting gevonden, waarbij de naden aanwezig waren „but slightly pro-
nounced". De algemene toestand was goed, psychisch was het kind geheel 
normaal. Ook de gezichtsbeenderen waren normaal ontwikkeld. Bij de 
operatie bleek de v.c.s. tussen de v. azygos-inmonding en het hart door een 
potlooddikke bindweefselstreng vervangen te zijn. Er werd een anastomose 
gemaakt tussen de v. azygos en het rechter hart-oor. Het stuwingssyndroom 
verdween snel. Twee jaar na de operatic was het stuwingssyndroom nog 
steeds nagenoeg afwezig en waren, in vergelijking tot de rest van het 
lichaam, het hoofd en de bovenste lichaamshelft duidelijk minder hyper-
trofisch geworden. Het ligt wel voor de hand om deze enorme vergroting 
van de schedel toe te schrijven aan de verhoogde intra-craniële druk op 
basis van het v.c.s.-syndroom. 
HOOPER (1961) vond bij een kind met een v.c.s.-syndroom, op de leeftijd 
van 9 maanden, een druk in de sinus sagittalis van 23 mm kwik; de druk 
in de v. jugularis externa dextra bedroeg toen 26 mm kwik. Dit kind had 
een hydrocephalus ten gevolge van het veneuze stuwingssyndroom; de 
schedel had, toen het kind 4 maanden oud was, een omtrek van 48,2 cm 
en op de leeftijd van 18 maanden van 58,7 cm. Na een operatieve ingreep 
(spino-peritoneale anastomose) nam het hoofd niet verder in grootte toe. 
Een oedeem van de papilla nervi optici is een bekend gevolg van ver-
hoogde intra-craniële druk. Dit oedeem zou, althans ten dele, bij elke 
intra-craniële drukverhoging veroorzaakt worden door een belemmering 
van de veneuzc afvloed van de ogen (GRINKER, BUCY en SAHS 1959). Daar 
bij de v.c.s.-obstruktie de veneuze druk zeer hoog kan zijn, kan men zich 
afvragen waarom een papil-oedeem niet vaker bij dit ziektebeeld gevonden 
wordt. 
5. NEUSBLOEDINGEN EN RECIDIVERENDE HEMOPTOË 
BIJ HET V.C.S.-SYNDROOM. 
De stijging van de perifere veneuze druk zal zich bij het v.c.s.-syndroom 
ook voortplanten in de venen van het slijmvlies van de neus en de trachea. 
Tevens kunnen venektasieën in de mond en de farynx als onderdeel van 
het v.c.s.-syndroom gevonden worden. Een verscheuring van de venewand 
kan onder invloed van de verhoogde veneuze druk optreden, zodat er 
flinke bloedingen kunnen ontstaan. Dat dit verschijnsel vooral zal voor-
komen na inspanning is, gezien de toeneming van de perifere veneuze 
druk in deze situatie, begrijpelijk. Een hemoptoë kan zelfs een zeer vroeg 
symptoom van een v.c.s.-obstruktie zijn. 
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6. RIB-INCISUREN BU НЕТ V.C.S.-SYNDROOM 
Bij het v.c.s.-syndroom nemen de intercostale venen bijna altijd aan de 
kollaterale circulatie deel. De druk in deze venen zal duidelijk toenemen, 
evenals hun kaliber. Bij een zeer lang bestaand v.c.s.-syndroom (zoals 
bij MONTUSCHI 40 jaren; 1956) kunnen de ribben usureren, waarbij aan 
de onderrand van het dorsale einde van de ribben onregelmatig begrensde 
groeven ontstaan. Mc. CORD en BAVENDAM (1952) konden op angiogra-
fische wijze aantonen dat in een geval van een obstruktie van een v.c.s.-
syndroom de rib-incisuren overeenkwamen met de uitbochtingen van een 
sterk geslingerd verlopende vena intercostalis. Ook CAMPBELL (1958) 
heeft dit verschijnsel beschreven. 
Door het verschil in druk tussen de arteriën en de venen is het begrijpelijk 
dat dit verschijnsel veel zeldzamer wordt waargenomen bij het v.c.s.-
syndroom dan bij de coarctatio aortae, waarbij dit symptoom op volwas-
sen leeftijd nagenoeg steeds wordt gevonden. 
SCHINZ e.a. (1952) noemen de rib-incisuren bij het v.c.s.-syndroom niet, 
wel de ribafwijkingen bij de neurofibromatose van de intercostale zenu-
wen. Ook in het leerboek van TESCHENDORF (1958) hebben wij de rib-
incisuur als symptoom van de v.c.s.-obstruktie niet kunnen vinden. Rib-
incisuren kunnen o.a. ook voorkomen bij een afsluiting van de a. subclavia 
en het aortaboog-syndroom van Takayashu. 
Bij een gericht onderzoek naar dit verschijnsel bij een van onze patiënten 
(No. 15), die al sinds ruim 30 jaar een v.c.s.-syndroom heeft, met een 
gigantische kollateralc circulatie, hebben wij geen rib-incisuren kunnen 
aantonen. 
7. DE OOGVERSCHIJNSELEN BIJ HET V.C.S.-SYNDROOM 
Oedeem van de oogleden, Chemosis, subconjunctivale bloedingen en 
gestuwde aderen van de retina zijn alle gemakkelijk te verklaren door de 
veneuze hypertensie. 
Een exophthalmus kan bij dit syndroom worden veroorzaakt door oedeem 
van het retro-orbitale weefsel. Er moet een ernstige graad van stuwing zijn 
wil dit verschijnsel optreden. Een exophthalmus kan ook aan één zijde 
voorkomen. Soms treedt de exophthalmie alleen op bij het liggen of neemt 
ze in deze houding toe (ALFANO en ALFANO 1956). ROSEN en JOHNSTON 
(1959) gingen bij 198 mensen met een normale oogboldruk het effekt op 
deze druk na van een 10 sekonden aangehouden proef van Valsalva. De 
kracht waarmede uitgeademd werd, was bij hun proeven ongeveer 30 à 
40 mm kwik. Bij 92,4% van de proefpersonen zagen zij een stijging van 
de oogboldruk optreden, die direkt weer verdween na het beëindigen van 
de Valsalva-proef. Deze stijging was steeds duidelijk en bedroeg tot 5 mm 
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kwik. De grootte van de stijging van de oogboldruk was evenredig aan de 
kracht waarmede uitgeademd werd. Zij menen dat een stuwing van de 
Vv. chorioideae verantwoordelijk gesteld moet worden voor de stijging 
van de intra-oculaire druk. De daling van de oogboldruk tijdens de proef 
van Valsalva, welke daling zij enkele keren hebben waargenomen, is moei-
lijker te verklaren. Mogelijk is de arteriële tensiedaling, die tijdens de 
proef van Valsalva optrad bij deze personen van grotere invloed op de 
intra-oculaire druk geweest, dan de stijging van de perifere veneuze druk. 
Het naar voren komen van de oogbol direkt na het liggen kan niet ver-
oorzaakt worden door oedeemvorming, doch moet het gevolg zijn van 
een overvulling van de retro-orbitale capillairen en venen door het toe-
nemen van de veneuze hypertensie in deze houding. Het oedeem van de 
papilla nervi optici hebben wij reeds besproken bij de intra-craniële druk-
verhoging. Visusstoomissen kunnen hiervan het gevolg zijn. 
Het glaukoom bij het v.c.s.-syndroom vraagt een afzonderlijke vermelding. 
Door enkele auteurs wordt dit verschijnsel genoemd (ALFANO en ALFANO 
1956, BRUCKNER 1958, ASK-UPMARK 1960). Het kanaal van Schlemm 
staat via de intra-sclerale plexus met de Vv. ciliares anteriores in verbin-
ding, die via de Vv. orbitales, de ν. opthalmica superior, de sinus caver­
nosus en de basale schedelsinussen naar de v. jugularis interna draineren. 
Een obstruktie van de v.c.s. kan dus leiden tot een stuwing in de intra-
sclerale plexus. De door de stuwing belemmerde afvloed uit het kanaal 
van Schlemm kan tot een intra-oculaire drukverhoging, dus tot een glau­
koom aanleiding geven. ALFANO en ALFANO (1956) bepaalden bij 6 pa­
tiënten met een v.c.s.-obstruktie de oogboldruk volgens SCHI0TZ en vonden 
bij allen in zittende houding een verhoogde tonus (22-32 SCHI0TZ), die in 
liggende houding in alle gevallen nog hoger werd (32 tot hoger dan 61,9). 
Na pilocarpine-toediening daalde de oculaire tensie bij 3 patiënten en 
bleef ze bij 2 gelijk. De hoogte van de perifere veneuze druk hebben 
deze schrijvers niet vermeld. BRUCKNER (1958) vond een oogboldruk van 
42,5 mm rechts en 37,5 mm links (SCHI0TZ) bij een veneuze druk in de 
elleboogsader van 360 mm water. 
Bij een aantal van onze patiënten werd eveneens de oogboldruk bepaald 
(DR. GOEDBLOED). De resultaten van dit onderzoek zijn op blz. 293 ver-
meld. 
8. DE PERIFERE VENEUZE DRUK BIJ HET V.C.S.-SYNDROOM 
A. BEGRIPSBEPALING PERIFERE VENEUZE DRUK 
Onder de veneuze druk wordt verstaan de relatieve druk die in een 
bepaalde ader heerst. Doordat deze druk steeds gemeten wordt ten opzichte 
van de atmosferische druk, zijn de gebruikte maten geen aanduiding van 
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de absolute druk, maar van de relatieve druk ten opzichte van de atmos-
feer. De druk in het vaatstelsel is niet overal gelijk. Dit is wel het geval 
als het hart niet meer pompt en het hele systeem in één vlak ligt. De druk 
die in deze situatie heerst, wordt door sommigen de statische druk 
genoemd. Deze bedraagt bij honden ongeveer 5—10 mm kwik (zie MOL-
HUYSEN 1953 blz. 6). 
Ter voorkoming van begripsverwarring zij hier reeds opgemerkt dat wij 
in navolging van o.a. BOBA (uit LOUISADA 1959) onder statische perifere 
veneuze druk verstaan: de perifere veneuze druk in rusttoestand zonder 
dat bepaalde handelingen die hierop invloed kunnen uitoefenen, zoals druk 
op de buik, een diepe ademhaling, omsnoering van de borst enz. worden 
toegepast. De veneuze druk die wordt gevonden tijdens inspanning, druk 
op de buik enz. is in dit geschrift met de term dynamische perifere veneuze 
druk aangeduid (zie blz. 104 en volgende, blz. 266). 
De veneuze druk kan bepaald worden in de rechter boezem, waarbij men 
van centrale veneuze druk spreekt. De lokale veneuze druk is de aktuele 
druk in een bepaalde ader op een bepaald moment, waarbij het punt waar 
gemeten wordt als het refereer- of O-punt geldt. Dergelijke metingen kan 
men bv. bij patiënten met varicosis in staande houding in de beenaderen 
doen. Als wij spreken van de perifere veneuze druk wordt daarmede 
bedoeld de aktuele veneuze druk, indien de ader waarin de druk gemeten 
wordt, zich in hetzelfde horizontale vlak bevindt als de rechter boezem 
(„zero-level") of, als dit niet het geval is, indien een korrektie is aange-
bracht voor de afwijking van dit refereer-vlak. 
In hoeverre de perifere veneuze druk een maatstaf is voor de centrale 
veneuze druk, is een punt van kontroverse. Vanzelfsprekend is de perifere 
veneuze druk hoger dan de centrale veneuze druk. Dit geldt voor het 
gehele veneuze stelsel. Ware dit niet het geval dan zou het bloed niet 
cardiaalwaarts stromen. De belangrijkste uitzondering hierop is een lokale 
veneuze obstruktie, bv. een v.c.s.-obstruktie, waarbij de stroomrichting 
dan ook kan omkeren. 
Een konstante veneuze drukgradiënt is een noodzakelijke voorwaarde 
wanneer men de perifere veneuze druk wil gaan gebruiken als een maat-
staf voor de druk in de rechter boezem en de grote aderen die er in uit-
monden. Een grote moeilijkheid bestaat hierin dat het mogelijk is dat de 
ader centraal van de drukmeting door een spasme of afknikking wordt 
vernauwd, waardoor de drukgradiënt dusdanig beïnvloed wordt dat het 
onmogelijk wordt een korrelatie met de centrale veneuze druk op te 
stellen. Men tracht nog steeds door modifikaties van de wijze van druk-
meting de perifere veneuze druk als maatstaf voor de centrale veneuze 
druk te gebruiken (KÖNIG en ZÖLLNER 1957). In hoeverre het al dan niet 
mogelijk is de perifere veneuze druk als maatstaf voor de centrale veneuze 
druk te gebruiken, zouden wij buiten beschouwing willen laten daar het 
voor ons probleem niet ter zake is. Wel zij er nog eens aan herinnerd 
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dat ook de centrale veneuze druk, met welke metode ook gemeten, niet 
de druk is waarnaar eigenlijk onze belangstelling uitgaat. Deze wordt 
immers gemeten ten opzichte van de druk in de atmosfeer. De druk waar-
mee de boezem of de kamer wordt uitgerekt tijdens de diastole is veel be-
langrijker, daar deze druk volgens de wet van Starling het minutenvolume 
mede zal bepalen. Deze effektieve vullingsdruk wordt behalve door de 
centrale veneuze druk tevens bepaald door de subatmosferische druk die 
in de thoraxruimte rondom het hart heerst en is het algebraïsche verschil 
van beide. De normale waarden voor de druk in de thorax tijdens rustige 
ademhaling zijn ongeveer —40 mm water bij de uitademing en —90 mm 
water bij de inspiratie. Bij geforceerde inspiratie neemt de negativiteit van 
de druk in de thorax sterk toe. Een moeilijkheid is dat de druk in de 
pleuraholte niet overal gelijk is. Volgens WIGGERS, LEVY en GRAHAM 
(1947) zou de effektieve veneuze druk het beste te bepalen zijn door de 
druk aan het einde van de diastole in het onderste deel van de rechter 
pleuraholte te meten, daar het verschil van de intrathorakale druk op deze 
plaats en die rondom het hart slechts ± 1 0 mm water zou bedragen. De 
centrale veneuze druk en de effektieve vullingsdruk van het atrium zijn 
bij de beoordeling van patiënten met het v.c.s.-syndroom echter niet bij-
zonder belangrijk. De perifere veneuze druk is voor ons onderwerp daar-
entegen van groot belang. 
B. DE FAKTOREN DIE DE PERIFERE VENEUZE DRUK BEPALEN 
De faktoren die de perifere veneuze druk bepalen kunnen, zij het enigszins 
kunstmatig, op de volgende wijze worden ingedeeld (LANDIS en HORTEN-
STINE (1950). 
a. de vis a tergo, 
b. de vis a fronte, 
c. de vis a latere, 
d. de vis a parte interiore. 
ad a- De vis a tergo is de druk die nog overblijft na het passeren van 
het bloed door de artericn en de capillairen. Hij wordt bepaald door de 
werking van de linker kamer, de perifere weerstand in de arteriolen, 
capillairen, venulen en de aderen distaal van het meetpunt. Bij een ver-
groting van het minutenvolume zal de vis a tergo stijgen, bij een daling 
afnemen. De vis a tergo is omgekeerd evenredig aan de perifere weerstand. 
Neemt deze weerstand toe dan vermindert de vis a tergo, daalt de peri-
fere weerstand dan neemt de vis a tergo toe. 
SCHLEIER (1918—1919 uit LANDIS en HORTENSTINE 1950) onderzocht bij 
honden het totale volume van verschillende delen van het vaatbed van de 
mesenteriale vaten en de longvaten. Hij kwam tot de konklusie dat de 
totale doorsnede van de venulen weliswaar slechts de helft was van die 
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van de capillairen, doch dat de totale doorsnede van de venulen het twee-
voudige bedroeg van die van de arteriolen. Bij de grotere vaten vond hij 
dat de totale doorsnede van de aderen, vergeleken met die van de over-
eenkomstige slagaderen, wel 4 à 6 maal zo groot was. Alhoewel deze 
gegevens zeker niet zo maar toegepast kunnen worden op het vaatstelsel 
van de levende mens, doordat ze o.a. zeker beïnvloed zijn door de agonale 
toestand en artefakten van de fixatie, geven ze toch wel enig idee omtrent 
de relatieve grootte van het veneuze vaatbed. Het effekt van een vergrote 
vis a tergo op de veneuze druk is in de regel gering, op de eerste plaats 
door de grote doorsnede van de gezamenlijke venen en op de tweede plaats 
omdat dilatatie van de arteriolen in de regel gepaard gaat met veneuze 
dilatatie (LANDIS en HORTENSTINE I.e. blz. 7). De druk van de linker 
kamer wordt bij de aanvang van het veneuze vaatbed tot 1 /8 verminderd. 
Bij een druk in de aorta van 100 mm kwik resteert hiervan in een veneuze 
capillair van de nagel nog slechts 12 mm (LANDIS en HORTENSTINE 1950 
ibid. blz. 6). 
ad b. De vis a fronte wordt bepaald door de normale wrijvingsweerstand 
langs de vaatwand centraal van de plaats van meting, door de werking 
van de rechter kamer en eventueel door een mechanische obstruktie in 
de venen. Bij een verhoging van de vis a fronte zal de veneuze druk stij-
gen. Vooral de faktor van de mechanische obstruktie is hierbij voor ons 
van groot belang. Nu kan er bij een veneuze obstruktie zeer goed een 
normale veneuze druk gevonden worden, doordat zich een goede kollate-
rale circulatie heeft ontwikkeld. Bij inspanning echter, als de doorstroming 
van de spieren sterk toeneemt, moet deze kollaterale circulatie die een 
voldoende kapaciteit voor het te verwerken bloedvolume in rust kan 
bezitten, een zo groot bloedvolume per gelijke tijdseenheid transporteren, 
dat de vis a fronte sterk toeneemt. Hieruit volgt dat de veneuze druk niet 
alleen een funktie is van de weerstand in het vaatbed, doch tevens bepaald 
wordt door de kwantiteit van het bloed dat per tijdseenheid vervoerd 
moet worden. 
Dit volgt ook uit de wet van Poiseuillc: Q = „ . -, waarbij Q het 
vloeistofvolume is dat door een buis van de lengte / met een radius van r 
in een tijd t stroomt; ρ is het drukverval over de lengte / en η de koëffi-
ciënt van de viskositeit. De wet van Poiseuille is strikt genomen alleen 
geldig als de vloeistofstroom geen wervelingen vertoont, de vloeistof enkel-
voudig van samenstelling is en de buis een niet uitrekbare wand bezit 
(DAVIS 1957). Alleen aan de eerstgenoemde voorwaarde wordt bij de 
perifere veneuze drukmeting nagenoeg voldaan. Toch wordt deze wet 
gewoonlijk wel toegepast ter verduidelijking van hemodynamische ver-
anderingen. 
Toegepast op het veneuze vaatstelsel zal de veneuze druk dus stijgen bij 
inspanning als alle andere faktoren gelijkblijven. Aan deze laatste voor-
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waarde wordt gewoonlijk voldaan bij een veneuze obstruktie in een groter 
vat met een kollaterale circulatie van juist voldoende kapaciteit. Onder 
normale omstandigheden kan een vergroting van de hoeveelheid bloed die 
per tijdseenheid door de venen stroomt behalve door een geringe ver-
hoging van de veneuze druk, geheel opgevangen worden door de toe-
neming van het stroombed. Bij een veneuze obstruktie zal een vergroting 
van de bloeddoorstroming de druk echter doen stijgen. Op dit principe 
berust de inspanningsproef van Veal en Hussey die later besproken zal 
worden. 
ad e. De vis a latere wordt bepaald door de kontraktiliteit en de tonus 
van de venen, door de druk van de skelet-spieren (zowel hun tonus in 
rust als hun leegpers-effekt bij aktieve bewegingen, door de weefsel-
spanning en in de borst- en buikholte door de ademhalingsbewegingen. 
Het effekt van de kontraktiliteit van de venen blijkt direkt bij het meten 
van de perifere veneuze druk. Vaak is de druk terstond na het inbrengen 
van de naald 10 à 30 mm water hoger dan enige minuten daarna („venous 
pressure drift"). De aanvankelijk hogere druk is het gevolg van een plaat-
selijke spasme. Tijdens het meten moet men er om deze reden ook zorg 
voor dragen dat de naald niet tegen de wand prikt, daar hierdoor druk-
stijgingen van enkele centimeters kunnen optreden, zoals wij zelf duidelijk 
hebben waargenomen. Een veneuze kontraktie kan zelfs een druppelinfuus 
tot stilstand brengen en dus de perifere veneuze druk zo sterk verhogen 
dat een kolom water of bloed van 50 cm hoogte tegengehouden kan wor-
den. Ook een algemene verhoging van de tonus zal de veneuze druk kun-
nen doen stijgen, zowel rechtstreeks door een vergroting van de vis a latere, 
als indirekt door een verkleining van het vaatbed en de hierdoor op-
tredende verhoogde effektiviteit van de vis a tergo. De proeven van BOBA 
(1959) ondersteunen deze opvatting. Bij zijn onderzoek maakte hij aan-
nemelijk dat de hoogte van de perifere veneuze druk bij een acute 
afsluiting van de vena cava inferior behalve door mechanische faktoren, 
ook wordt bepaald door een verhoging van de „venomotor-tone". 
Door de overdracht van de druk in de thorax en de buikholte op de holle 
aderen, wordt de veneuze druk duidelijk beïnvloed. De wand van de Vv. 
cavae is zo slap en de druk hierin zo laag, dat de aderen met een geringe 
kracht samengedrukt en uitgespannen kunnen worden. Bij de inademing 
daalt de druk in de v.c.s., bij de uitademing stijgt hij weer. De thorakale 
vena cava inferior gedraagt zich als de v.c.s., doch het abdominale deel 
van de vena cava inferior wordt tijdens de inspiratie samengedrukt door 
het toenemen van de druk in de buikholte ten gevolge van de beneden-
waartse verplaatsing van het diafragma. De druk in het abdominale deel 
van de vena cava inferior zal tijdens de inspiratie stijgen en tijdens de 
expiratie dalen. BURCH (1950) meent dat de ademhaling als het ware een 
pompend effekt veroorzaakt, waardoor tijdens de inspiratie de bloed-
stroom uit de bovenste lichaamshelft bevorderd wordt en tijdens de uit-
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ademing het bloed uit de onderste lichaamshelft sneller naar het hart 
stroomt. 
Wegens de duidelijke invloed van de ademhaling moet de perifere veneuze 
druk gemeten worden tijdens een rustige respiratie. Zelfs tijdens rustige 
ademhaling kan de perifere veneuze druk nog een schommeling van 10 mm 
water doen zien (BURCH 1950). De adem-excursies die bij het spreken 
optreden, kunnen een stijging van de veneuze druk met 20 mm water ver-
oorzaken. Tijdens hoesten of persen stijgt de druk vaak meer dan 100 mm. 
Ook een nauwsluitende riem om de buik kan de gemeten druk beïnvloe-
den. Bij de proef van Valsalva stijgt de perifere veneuze druk bij gezonde 
krachtige mannen tot boven de 500 mm. Bij de proef van Müller daalt 
de veneuze druk 40—50 mm. Bij patiënten met astma of emfyseem 
bedragen de veneuze respiratoire drukschommelingen wel 44—75 mm 
water (BÜRGER 1921). Elke verhoging van de intra-thorakale druk zal de 
effektieve veneuze druk verlagen, waardoor de perifere veneuze druk kan 
stijgen. Men zal bij de bepaling van de veneuze druk er dus rekening mee 
moeten houden of er exsudaat, transudaat, bloed of lucht in de pleura-
holte is, of dat er een diafragma-hoogstand door bv. ascites bestaat. Wij 
zelf zagen bij een extreme vochtophoping in de rechter pleuraruimte een 
dusdanige druk op de v.c.s. dat de beide Vv. jugulares sterk gestuwd 
waren, welke stuwing nog tijdens het verrichten van de pleurapunktie 
verdween. 
ad d. De vis a parte interiore wordt bepaald door het bloedvolume in 
verhouding tot de op dat moment aanwezige kapaciteit van het vaatbed. 
SCHLEIER (uit LANDIS en HORTENSTINE 1950) vond bij de mesenteriale 
vaten van de hond, dat de venen 66% van het totale volume van het 
vaatbed vertegenwoordigden, de arteriën 15 % en de arteriolen, capillairen 
en venulen tezamen 19%. RYDER, MOLLE en FERRIS (1944) vonden dat 
bij een toenemende vulling van de venen de druk aanvankelijk niet of 
nauwelijks steeg; bij voortgaande toeneming van het volume wordt abrupt 
een duidelijke stijging van de druk gezien: „first zone of free distensibility" 
en „second zone of elastic stretch". De „first zone of free distensibility" 
omvatte in vitro 5 tot 70% van het volume dat bij een hogere druk 
bereikt werd. 
С HET REFEREERPUNT 
De perifere veneuze druk is niet alleen een relatieve druk doordat hij be­
paald wordt ten opzichte van de atmosfeer, doch hij wordt ook steeds ge­
meten ten opzichte van een nulpunt of een horizontaal vlak door dit punt. 
Het is opvallend hoe groot de variatie is bij de verschillende onderzoekers, 
bij het bepalen van dit nulpunt. MORITZ en VON TABORA (1910) namen 
hiervoor bij de plat liggende patiënt het horizontale vlak 5 cm dorsaal 
van de 4e costo-chondrale aanhechting. VILLARET (1932) nam als nul-
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punt het vlak één arm-dikte boven de onderlaag waarop de patiënt lag. 
VON RECKLINGHAUSEN (1906), alsmede HOOKER en EYSTER (1908) namen 
als nulpunt het midden van de voor-achterwaartse afmeting van de thorax 
ter plaatse van de angulus subcostalis en G R I F F I T H , CHAMBERLAIN en 
KiTCHELL (1934) gebruikten hiervoor ongeveer de middelste axillaire lijn 
ter hoogte van de angulus Ludovici. 
LYONS, KENNEDY en B U R W E L L (1938) hebben bij 42 normale personen 
röntgenologisch de ligging van de rechter boezem bepaald. Ook bepaalden 
zij deze ligging van de rechter boezem aan dwarse doorsneden van 14 in-
gevroren kadavers. Zij kwamen tot de konklusie dat het beste refereer-
vlak 10 cm boven het dorsale vlak gelegen is („100 mm anterior to the 
back of the chest"). BURCH (1950) gebruikte als refereervlak de 
„phlebostatic axis and the phlebostatic level". De „phlebostatic axis" is 
de snijlijn van een transversaal vlak ter hoogte van de 4e intercostale 
ruimte bij het sternum en een frontaal vlak door het midden van de lijn 
die het voorste deel van het sternum verbindt met het achterste deel van 
de thorax; het flebostatische vlak nu is elk horizontaal vlak dat door deze 
flebostatische as loopt. De ingewikkeldheid van de bepaling van dit vlak 
maakt dit klinisch reeds onbruikbaar. LYONS, KENNEDY en B U R W E L L 
(1938) vonden bij een patiënt met ernstig longemfyseem een verschil in 
veneuze druk van niet minder dan 15 cm, indien zij het door hen zelf aan-
gegeven refereervlak gebruikten in plaats van het vlak van Moritz en Von 
Tabora. Zij menen op grond van hun onderzoekingen dat de rechter boe-
zem bij patiënten met longemfyseem verder van het sternum verwijderd 
ligt dan bij mensen met een normale thorax en dat de ligging ten opzichte 
van de achterzijde van de thorax weinig verandert. In tegenstelling hier-
mee is de waarneming van MAGNUS (1934) die bij röntgenologisch onder-
zoek vond dat bij patiënten met longemfyseem de ruimte tussen hart en 
voorste borstwand slechts weinig vergroot was en de afstand naar de ach-
tervlakte van de thorax daarentegen steeds duidelijk groter was dan nor-
maal. 
Er is zo uitvoerig op de ligging van het nulvlak ingegaan, omdat uit 
bovengenoemde waarnemingen blijkt dat de gevonden waarden bij de 
bepaling van de perifere veneuze druk bijzonder betrekkelijk zijn. Een punt 
waar de druk konstant nul is, bestaat in de circulatie niet. Algemeen wordt 
echter het niveau van de rechter boezem gebruikt als een punt waarvan 
men mag aannemen dat de druk veelal ongeveer nul zal zijn. Daarom 
wordt een vlak door dit punt als een ideaal refereervlak beschouwd. 
D. METODEN VAN METINGEN 
Evenals er vele metoden zijn ter bepaling van het refereervlak, zo zijn 
er ook vele metoden voor het meten van de perifere veneuze druk. 
De oude onbloedige metoden volgens Gärtner en die volgens Von Reck-
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linghausen (BURCH 1950), alsmede die van HOOKER en EYSTER (1908) 
zijn slechts grof oriënterend en kunnen buiten beschouwing blijven. Het 
beoordelen van de vulling van de venen onder de tong in zittende houding, 
waarbij deze aderen sterker gevuld zijn bij een druk hoger dan 200 mm 
water boven het rechter atrium (ANGELO 1943) is eveneens een zeer grove 
metodiek. 
De bepaling volgens Lewis-Borst (MOLHUYSEN 1953) is in veel gevallen 
voor ons onderzoek onvoldoende bruikbaar, daar bij een duidelijke stuwing 
in de vena cava superior de venen tot aan de kaakhoeken gevuld zijn en 
ook in zittende houding niet kollaberen. Voor het snel herkennen van een 
lichte obstruktie in de vena cava superior is deze metode echter bijzon-
der geschikt. 
De bloedige meting in de elleboogsader of de v. jugularis (MEISCHKE DE 
JONGH, LOKKERBOL en GERBRANDY 1957) verschaft bij de beoordeling van 
patiënten met het v.c.s.-syndroom echter steeds bruikbare informatie. Dat 
de bloedige metode geen betrouwbare maatstaf voor de centrale veneuze 
druk is, doet bij onze studie niet ter zake, omdat wij niet de opzet hebben 
een relatie met de centrale veneuze druk te vinden. Bij een v.c.s.-obstruktie 
kan uiteraard de veneuze drukmeting volgens Lewis-Borst geen enkele 
maatstaf bieden voor de centrale veneuze druk. Onze bedoeling met het 
bepalen van de veneuze druk is alleen een maatstaf te hebben voor de 
mate van de veneuze stroombelemmering. Zelfs van dit gezichtspunt be-
naderd, moet de uitkomst met grote omzichtigheid worden geïnterpreteerd. 
ALTSCHULE, IGLAUER en ZAMCHECK (1945) menen, dat het arterio-veneuze zuurstof-
verschil de juiste maatstaf voor de bepaling van de veneuze afvloedbelemmering is, 
en niet de perifere veneuze druk. Zij zagen nl., dat bij een patiënt met een v.c.s.-
syndroom, bij wie een duidelijke spontane vermindering van het stuwingssyndroom 
was opgetreden, de veneuze druk in de armen hoog bleef bij een normale druk in 
de v. femoralis. Bij deze patiënt was, na klinische verbetering van het veneuze 
stuwingssyndroom, het arterio-veneuze zuurstofverschil in de armen gedaald van 
10,4 tot 6,9 volume-procenten. Onze eigen ervaring komt niet overeen met de 
opvatting van Altschule e.a. Voor een nadere uiteenzetting hierover zij verwezen 
naar blz. 281. 
Bij meting van de veneuze druk met een naald in het vat heeft de bloed-
stroom invloed op de gemeten druk. Bij ligging van de naald in de richting 
van de bloedstroom zal een lagere druk gemeten kunnen worden dan bij 
ligging van de naald tegen de bloedstroom in. Vooral bij een sterke ver-
nauwing van een vat kan deze invloed van duidelijk belang worden, indien 
de druk op deze vernauwde plaats gemeten wordt (BURCH 1950). Bij druk-
meting in de grotere venen waartoe ook nog de vena mediana cubiti 
gerekend kan worden, is het effekt van de richting van de naald, met de 
bloedstroom mede of hiertegen in, echter in het algemeen gering; deze zou 
gemiddeld slechts 3 mm water bedragen (WINSOR en BURCH 1946). 
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E. BIJ DIT ONDERZOEK GEBRUIKTE METODIEK 
Tijdens dit onderzoek werd de perifere veneuze druk steeds in de elle-
boogsader bepaald volgens de modifikatie van COHEN (1936), van de 
metode van Moritz en Von Tabora (zoals ook aangegeven in A L L E N , 
BARKER en H I N E S 1962). Het refereervlak is hier het denkbeeldige hori-
zontale vlak dat door een punt 5 à 6 cm beneden het sternum ter hoogte 
van de 4e intercostale ruimte gelegen is. Wij gebruikten steeds een dikke 
naald en een manometcrbuis met een inwendige doorsnede zeker groter 
dan 2 mm, zodat de capillaire werking te verwaarlozen is. De druk vol-
gens deze eenvoudig uitvoerbare metode gemeten bedraagt normaal 
60—120 mm water (COHEN 1936). (Water, bloed en citraatoplossing wor-
den gemakshalve steeds als water aangeduid, daar de minimale verschillen 
in S.G. bij deze grove bepaling geheel verwaarloosd kunnen worden.) 
Bij deze bepaling moet de patiënt gedurende ten minste 15 minuten in rust 
zijn, gerieflijk en ontspannen liggen, rustig ademhalen en niet praten, per-
sen of zijn adem inhouden. De arm moet bij de meting goed rusten en 
45° geabduceerd liggen om af knikken van de vena in de oksel te voor-
komen (LYONS, KENNEDY, BURWELL 1938; HUSSEY en JEGHERS 1947; 
BURCH 1950). 
De elleboogsader wordt op de hoogte van het refereervlak gebracht. Bij 
het hoger liggen van de vene kan niet een eenvoudige herleiding van het 
aktuele vlak tot het refereervlak gedaan worden, daar de druk bij het 
heffen ten opzichte van het refereervlak zeer sterk kan stijgen: bv. op 
— 3 cm kan 60 mm water gemeten worden en op + 3 cm 145 mm water. 
Dit effekt is waarschijnlijk het gevolg van een afknikken van de vene 
centraal van de drukmeting (LYONS, KENNEDY en B U R W E L L 1938). Bij een 
sterk verhoogde druk in de v.c.s. kan herleiding tot het refereervlak wel 
worden toegepast, daar de venen nu door de verhoogde veneuze druk niet 
spoedig zullen afknikken. 
De meting kan pas plaatsvinden ongeveer 3 à 4 minuten na het inbrengen 
van de naald, die scherp moet zijn om de veneuze spasme zo gering mo-
gelijk te doen zijn (BURCH en WINSOR 1943; JUSTIN-BESANÇON en M A U -
RICE 1952). De druk is nl. direkt na de punktie iets hoger en zakt binnen 
enkele minuten tot een stabiele waaxde (z.g. „venous pressure drift" 
HUSSEY en JEGHERS 1947). Van belang is ook op welke afstand men de 
punktie doet ten opzichte van het rechter atrium. Meer naar perifeer zal 
de druk steeds hoger worden bevonden. Dit laatste is te verklaren door-
dat de druk naar het atrium toe steeds meer moet afnemen in verband 
met de stroomrichting (veneuze drukgradiënt). De druk in de dorsale 
metacarpale vene is 10 mm hoger dan in de v. basilica mediana en 50 mm 
hoger dan in de ν. jugularis (HUSSEY en JEGHERS 1947). BURCH (1950) 
geeft voor voornoemde venen verschillen op van respektievelijk 9 en 
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44 mm water. Om bovengenoemde redenen punkteren wij steeds de venen 
in de elleboogsplooi. 
De veneuze drukgradiënt kan individueel sterk verschillen. Ook bij 
dezelfde persoon kan de druk, die op verschillende tijden wordt gemeten, 
sterk wisselen. PEDERSEN (1952) bepaalde bij 23 patiënten met een 
hart-cateter de druk in de v.c.s., v. subclavia, v. axillaris, v. basilica en 
v. cubiti. Hij vond bij patiënten met de hoogste drukken geen of slechts 
een geringe gradiënt „the mean pressures in the central veins were essen-
tially identical". 
Bij een v.c.s.-obstruktie ten gevolge van een doorgroei in de v.c.s. van een 
carcinoom, vond hij de volgende waarden: v.c.s. 275; v. subclavia 300; 
v. axillaris 285; v. brachialis 285 en ν. cubiti 295 mm water. LIAN en 
CoBLENTZ (1951) en LIAN (1952) schrijven dat men de bovengrens 
van de obstruktie in de v.c.s. nauwkeurig kan bepalen door het optreden 
van een plotselinge drukstijging tijdens het terugtrekken van de catéter. 
Zij vonden sprongen van 30 naar 360 en van 100 naar 330 mm water. 
De ondergrens van de obstruktie zou op deze wijze niet zijn aan te tonen. 
KRALL, HOFFHEINZ en WILHELM (1953—1954) konden dit bevestigen en 
vonden sprongen van 30 naar 300, van 40 naar 240, van 200 naaj 800 
en van 60 naar 180 mm water. Ook door BÜHLMANN (1956) werd tijdens 
hart-cateterisatie, verricht bij een patiënt met een v.c.s.-syndroom, een 
dergelijke sprong van de drukcurve gevonden. 
Dat voorzichtigheid geboden is bij het vergelijken van de gevonden waarde 
op verschillende dagen of bv. vóór of ná een verbetering, blijkt behalve 
uit de hiervoor genoemde beperkingen van de betrouwbaarheid, ook uit 
de waarneming dat de perifere veneuze druk op verschillende dagen en 
op onderscheiden tijden op dezelfde dag bij een gezond persoon schom-
melingen kan vertonen van wel 30 mm (WINSOR en BURCH 1946). Alleen 
verschillen van duidelijk meer dan 30 mm zullen dus als maatstaf kunnen 
worden beschouwd voor een verandering in de klinische toestand. 
F. DE HOOGTE VAN DE PERIFERE VENEUZE DRUK 
BIJ HET V.C.S.-SYNDROOM 
De perifere veneuze druk bij een v.c.s.-syndroom kan variëren van nor-
maal tot zeer sterk verhoogd. Bij een vol ontwikkeld stuwingssyndroom zal 
gewoonlijk een veneuze druk gevonden worden van 250 à 400 mm water. 
FARBER, BECKER en EICHNA (1953) zagen de veneuze druk in de elle-
boogsader stijgen tot 200 soms tot 250 mm water bij hun proeven, waar-
bij door een opblaasbare ballon in de v.c.s. de bloedstroom in deze laatste 
vene totaal belemmerd werd. HINSHAW en RUTLEDGE (1942) vonden in 
31 gevallen van obstruktie van de grote thorakale venen een veneuze druk 
van 172—416 mm water. HUSSEY, KATZ en YATER (1946) bepaalden bij 
34 patiënten met een v.c.s.-syndroom de veneuze druk, waarbij in 20 ge-
HOOGSTE PERIFERE VENEUZE DRUK BIJ V.CS.-SYNDROOM 103 
vallen de druk hoger dan 300 mm water was en in 12 gevallen 400 mm of 
hoger. 
R O S W I T , KAPLAN en JACOBSON (1953) vonden in 51 gevallen van een 
v.c.s.-obstruktie steeds een veneuze druk hoger dan 150 mm water, in 
de meeste gevallen was deze druk hoger dan 300 mm. 
MEISCHKE DE JONG, LOKKERBOL en GERBRANDY (1957), vonden bij 
20 patiënten met een v.c.s.-syndroom een veneuze druk van R-f-SO tot 
R-)-385 mm. Bij de patiënten die een oedeem van het gelaat hadden, 
bedroeg de veneuze druk R-)-120 tot R-)-385 mm water. 
Een veneuze druk hoger dan 400 mm werd geregeld, een hoger dan 500 
mm water slechts in een klein aantal gevallen gevonden: 520—540 mm 
(Mc. GREGOR en STOOLFIRE 1950); 550 mm (SALINE 1954); 600 mm 
(Mc. M. SCHLECHTER 1954); 700 mm (HUSSEY, К ATZ en Y A T E R 1946); 
720 mm ( E H R L I C H e.a. 1954) en 800 mm (CALKINS 1956). De hoogste 
door ons in de literatuur gevonden waarde bedroeg 860 mm water 
( W O R A T Z 1956). 
SALYER e.a. (1959) vonden een druk van 265 mm water in de v.c.s. vlak 
boven de obstruktie tijdens de operatie. Bij een aorto-cavale fistel vond 
RASMUSSEN (1949) een druk van 60 mm kwik systolisch in de v.c.s. bij 
een perifere veneuze druk van 480 mm water in de elleboogsader en 
MURNAGHAN (1948) een gemiddelde druk van 54 mm kwik in de v.c.s. bij 
een perifere veneuze druk in de arm van 470 mm water. 
Als merkwaardigheid vermeldden HUSSEY en JEGHERS (1947), dat L O M A N 
en DAMESHEK bij een polycythemic in de v. jugularis interna links en rechts 
een druk vonden van 300 mm water, terwijl de perifere veneuze druk in 
de arm slechts 80 mm bedroeg. De liquordruk bij deze patiënt bedroeg 
380 mm water. Na een aderlating van in totaal 3060 ml bloed in 12 dagen 
daalde de druk in de Vv. jugulares en de liquor tot de norm. E r bestond 
hier dus het merkwaardige verschijnsel, dat de druk in de halsaderen sterk 
verhoogd was, terwijl die in de armvenen volkomen normaal was. MAGNUS 
(1934) vond een perifere veneuze druk in de elleboogsader van 106 mm 
water bij een patiënt met een ernstige polycythaemia vera (8.200.000 
erytrocyten). De druk daalde tot 81 mm nadat het aantal erytrocyten door 
de behandeling normaal was geworden. Deze gevallen worden hier ver-
meld, omdat de Polyglobulie een van de symptomen van het v.c.s.-syn-
droom zou kunnen zijn. 
CHIRAY en LEBON (1923) konstateerden bij een patiënt met een v.c.s.-
syndroom een druk van 380 mm water in een kollateraal op de thorax. 
F E R R I S en WILKINS (1937) vonden in de buikvenen bij een patiënt met 
een v.c.s.-syndroom een druk van 220 mm; de druk in beide armen 
bedroeg 350 mm en in de vena femoralis 80 mm water. B U R W E L L (1938) 
vond in een kollateraal op de thorax een druk van 215 mm water, bij een 
druk in de rechter arm van 360 en femoraal van 60 mm. 
De veneuze druk in de v. femoralis wordt in geval van een zuiver v.c.s.-
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syndroom steeds normaal gevonden. Als de kollaterale circulatie op de 
buik bij een patiënt met een v.c.s.-syndroom zeer sterk is en het niet 
gelukt de stroomrichting te bepalen, zal de vergelijking van de veneuze 
druk in armen en benen direkt de differentiatie tussen een v.c.s.- en vena 
cava inferior-syndroom mogelijk maken (FERRIS en WILKINS 1937). 
G. DE INVLOED VAN EEN BAND OM DE THORAX 
Het aanleggen van een snoerende band om de thorax zal bij het bestaan 
van een duidelijke oppervlakkige kollaterale circulatie kunnen leiden tot 
een stijging van de perifere veneuze druk. 
Bij de afsnoering wordt een deel van de kollaterale circulatie plotseling 
uitgeschakeld. Het gezamenlijke volume van de kollateralen neemt dus 
af, met andere woorden de radius uit de formule van Poiseuille wordt 
kleiner en bij gelijkblijven van het vloeistofvolume moet het drukverval 
stijgen. Het noodzakelijke gevolg hiervan is een stijging van de druk 
stroomopwaarts, dus een hogere perifere veneuze druk in de arm. KAHN 
(1950) vond op deze wijze een veneuze drukstijging van 70 mm, FORSTER 
(1942) van 70 en 80 mm, TUBBS (1946) van 130 mm water. 
SIROTA (1950) vond een stijging van 140 mm, doch legde de tourniquet 
om de bovenbuik aan, zodat behalve een afsluiting van kollateralen ook 
een intra-abdominale drukverhoging werd opgewekt, die de veneuze druk 
in de arm mede bepaald kan hebben. ZEMAN (1945) spreekt van een 
snel stijgen van de veneuze druk in de armen na het aanleggen van een 
band om de thorax. ROSE (1952) vermeldt een stijging zonder de grootte 
hiervan te noemen. 
Wijzelf vonden bij dergelijke proefnemingen drukstijgingen van 40 à 
70 mm water. Onder normale omstandigheden en bij een verhoogde 
veneuze druk ten gevolge van een cardiale oorzaak, wordt geen stijging 
gevonden na het aanleggen van een tourniquet om de borst (HITZIG 1941). 
H. SYSTOLISCHE VERHOGINGEN 
Systolische verhogingen van de veneuze druk bij een v.c.s.-obstruktie zijn 
karakteristiek voor een aorto-cavale perforatie. SIROTA (1950) vond sys-
tolische veneuze pulsaties van 6—8 mm water in de elleboogsaderen. 
Systolische veneuze pulsaties kunnen eveneens optreden, indien de vene 
waarin de druk gemeten wordt, direkt tegen een arterie aanligt, waardoor 
deze laatste haar pulsaties rechtstreeks op de ader overbrengt. Ook bij 
een extreme perifere vasodilatatie is het mogelijk, dat de kontrakties van 
de linker kamer via de capillairen en de precapillaire verbindingen voort-
geplant worden tot in het veneuze vaatbed (BURCH 1950). Systolische 
veneuze drukstijgingen bij een tricuspidalis-insufficiëntie zijn bekend. 
De c-top van de veneuze curve is alleen met een speciale apparatuur in 
de jugulaire venen aan te tonen; hij blijft onzichtbaar bij de door ons 
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gebruikte bloeddrukmeting in de elleboog. Ook de a- en v-top van de 
venueze curve zijn perifeer niet of nauwelijks aantoonbaar. Vooral in de 
extra-thorakale venen nemen de veneuze pulsaties naar perifeer snel af, 
waarbij de a-top eerder verdwijnt dan de v-top (PEDERSEN 1952). Tevens 
nam deze schrijver in de meeste gevallen waar, dat de hoogste top van 
de boezemcurve de gelijktijdig gemeten druk in een perifere vene signifi-
kant overtrof, zodat hierdoor mogelijkerwijze een zeer kortdurende retro-
grade stroming optrad. Misschien wordt dit echter door een sfinctcr-
mechanisme, dat bij de inmonding van de Vv. cavae zou bestaan, ver-
hinderd. 
I. RESPIRATOIRE SCHOMMELINGEN 
De respiratoire schommelingen zijn in de perifere venen ook geringer 
dan in het atrium. De vertraging van de respiratie-golf van de rechter 
boezem tot de elleboog bedraagt slechts een fraktie, gewoonlijk enkele 
tienden van een sekonde (PEDERSEN 1952). Bij de inademing daalt de 
perifere veneuze druk door een verder afnemen van de subatmosferische 
druk in de thorax en de overdracht hiervan op de grote venen, hetgeen 
tot een verandering van de vis a latere leidt. De respiratoire schommelingen 
zijn bij de bepaling van de perifere veneuze druk meestal gering; soms 
zijn ze zelfs nauwelijks of niet zichtbaar. Bij een diepe inspiratie daalt de 
druk meestal duidelijk, gewoonlijk 10 mm water. HENDERSON, PRINCE 
en HAGGART (uit JUSTIN-BESANÇON en MAURICE 1952) vonden tijdens een 
willekeurige hyperventilatie bij normale personen een daling van de 
veneuze druk van wel 80 tot 110 mm water. Wijzelf zagen bij een wille-
keurige hyperventilatie een daling van de perifere veneuze druk optreden 
van 70 mm water (patiënt No. 49). ECKSTEIN, HAMILTON en CAMMOND 
(1958) zagen tijdens een willekeurige hyperventilatie een verplaatsing van 
bloed uit de arm naar centraal. Hun waarneming met een drukplethysmo-
graaf bij gezonde vrijwilligers leidde tot de konklusie, dat veneuze 
konstriktie voor deze verplaatsing een belangrijker faktor was dan de 
waargenomen daling van de perifere veneuze druk. Behalve de perifere 
veneuze druk daalde ook de centrale veneuze druk. Deze laatste daalde 
echter minder dan de intra-pleurale druk, zodat het algebraïsche verschil 
van de druk in en rondom de grote thorakale venen toenam, m.a.w. de 
transmurale centrale veneuze druk steeg. Dit laatste ondersteunt de 
opvatting, dat het centrale veneuze bloedvolume toeneemt tijdens hyper-
ventilatie. Gollwitzer-Meier meent, dat de respiratoire veneuze druk-
schommelingen wel gelijktijdig met de adembewegingen optreden, doch 
hierdoor niet rechtstreeks worden veroorzaakt. Hij zou nl. bij een 
gecurariseerd dier, dat kunstmatig beademd werd, een dissociatie tussen 
de adembewegingen en de schommelingen in de veneuze druk gevonden 
hebben (uit JUSTIN-BESANÇON en MAURICE 1952). Bij de kunstmatige 
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beademing wordt de normale fysiologie echter sterk veranderd, met name 
treedt een belemmering van de veneuze terugvloed naar de rechter hart-
helft op bij het opwekken van een positieve druk in de longen tijdens de 
inflatie. 
De doorstroming van de v.c.s. neemt tijdens de inflatie af, en verbetert 
weer bij de deflatie. De doorstroming van de v.c.s. kan tijdens de artificiële 
respiratie met 18% dalen. Bij een gesloten thorax neemt de v.c.s.-door-
stroming tijdens de normale inspiratie met 110% toe ten opzichte van 
de expiratie-periode gemeten. De veneuze druk aan de hals daalt hierbij 
aanzienlijk. Bij een open thorax hebben spontane adembewegingen geen 
enkel effekt op de doorstroming van de v.c.s. Hoewel bij de normale 
expiratie een geringe vermindering van de v.c.s.-doorstroming optreedt 
ten opzichte van een apnoe-fase, is toch het effekt van de inspiratie 
dusdanig, dat de „pompwerking van de ademhaling" tot een duidelijke 
toeneming van de doorstroming van de v.c.s. leidt (BRECHNER en MIXTER 
1954). 
Een stijging van de veneuze druk bij de inspiratie wordt soms bij het 
v.c.s.-syndroom gezien. Men spreekt dan van een paradokse respiratoire 
veneuze drukschommeling of naar analogie van de pulsus paradoxus 
arteriosus van Griesinger-Kussmaul van een pulsus venosus paradoxus. 
Wijzelf namen dit verschijnsel bij 5 van onze patiënten waar. Bij 2 van 
onze patiënten zagen we een pseudo-paradokse veneuze drukstijging. 
Bij de arteriële paradokse pols treden respiratoire bloeddrukschommelingen 
op, waarbij de arteriële bloeddruk daalt tijdens de inspiratie en weer 
stijgt bij de expiratie. Dit verschijnsel is een aksentuatie van de normaal 
aanwezige, maar zeer geringe bloeddrukschommeling bij de ademhaling. 
Zoals bekend is, wordt dit verschijnsel gezien bij geforceerde respiratie, 
astma bronchiale, pericarditis constrictiva, pericarditis exsudativa, hart-
tamponnade en vernauwingen van trachea of grote bronchi. 
In tegenstelling tot de arteriële paradokse pols is de veneuze paradokse 
pols geen versterking van een normaliter in lichte vorm aanwezige respi-
ratoire drukschommeling, doch juist het omgekeerde van wat normaal 
gebeurt. Deze inspiratoire stijging van de veneuze druk kan aan de hals 
waargenomen worden als de veneuze druk in zittende houding nog niet 
tot aan de kaakhoeken reikt. Is dit verschijnsel wegens de extreme druk-
stijging aan de hals niet meer zichtbaar, dan kan het bij de bloedige 
veneuze drukmeting worden aangetoond. Een pulsus venosus paradoxus 
wordt gewoonlijk in die gevallen van harttamponnade, exsudatieve en kon-
striktieve pericarditis gevonden, waarin ook een pulsus arteriosus para-
doxus aanwezig is. 
De inspiratoire veneuze drukstijging wordt in deze gevallen veroorzaakt 
door het onvermogen van het hart de toeneming van de veneuze toevoer 
tijdens de inspiratie te verwerken ten gevolge van de hoge einddiastolische 
vullingsdruk en de onmogelijkheid van de rechter kamer, door de 
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uitwendige belemmering, in volume toe te nemen (FRIEDBERG 1956). 
HITZIG (1941) zag bij alle acht patiënten met een chronische konstriktieve 
pericarditis bij de bloedige meting een pulsus venosus paradoxus van 
5 tot 30 mm; slechts in twee gevallen was deze veneuze drukstijging 
aan de hals te zien. In twee gevallen kon hij slechts een pulsus arteriosus 
paradoxus aantonen (palpatoir en sfygmomanometrisch). Ook vond hij in 
14 gevallen van een gekombineerde rechts en links dekompensatie van 
het hart met een hoge perifere veneuze druk (190—360 mm water) 
een pulsus venosus paradoxus van 5 tot 20 mm. De stijging was het 
grootst aan het einde van de inspiratie. Bij al deze 14 patiënten werd 
een sterk positieve „reflux hepato-jugulaire" gevonden. De dekompensatie 
moet hier zo sterk geweest zijn, dat de rechter harthelft de toeneming 
van de veneuze bloedstroom bij de inspiratie niet kon verkerken. 
Bij de v.c.s.-obstruktie kan de veneuze paradokse pols niet zelden worden 
gevonden, zoals wij zelf konden waarnemen. De verklaring van dit ver-
schijnsel is bij deze aandoening echter geheel anders. Bij een totale 
afsluiting van de v.c.s. ter hoogte van of cardiaal van de v. azygos, gaat 
al het bloed uit de bovenste lichaamshelft door kollateralen via de vena 
cava inferior naar het hart. Bij de inspiratie stijgt onder normale 
omstandigheden de druk in de vena cava inferior ten gevolge van de hogere 
intra-abdominale druk, welke voornamelijk veroorzaakt wordt door het 
dalen van het diafragma. Bij voldoende wijde kollateralen zal deze hogere 
druk tijdens de inspiratie voortgeplant worden naar de aderen van de hals 
en de armen. De pulsus venosus paradoxus bij een totale afsluiting van 
de v.c.s. is dus de voortgeplante normale drukverhoging in de vena cava 
inferior tijdens de inspiratie. 
Deze fluktuaties van de druk in de vena cava inferior bedragen onder 
normale omstandigheden bij een rustige ademhaling 5—15 mm water 
(MAXWELL, BREED en SCHWARTZ 1950). Bij een versterkte willekeurige 
ademhaling, astma en obstruktie van de grote luchtwegen kan, zoals hier-
voor reeds gemeld, een arteriële paradokse pols optreden; een veneuze 
paradokse pols komt hierbij echter niet voor. 
Tijdens een geforceerde inspiratie kan men soms toch een stijging van de 
perifere veneuze druk zien ontstaan, welke echter het gevolg is van een 
kollaps van de extra-thorakale venen. Bij bepaling distaal van het punt 
van samenvallen van de vene zal dan een hogere druk gemeten worden 
in het verloop van de inspiratie (BRECHNER en MIXTER 1954). 
Deze „schijnbare" paradokse veneuze drukstijging is echter gering en ze 
zou te onderscheiden zijn van de echte paradokse stijging doordat ze in 
het begin van de inspiratie voorafgegaan wordt door een duidelijke daling 
van de veneuze druk. Deze verklaring voor de ontstaanswijze van de 
pseudo-paradokse veneuze drukstijging is o.i. niet steeds van toepassing 
op dit verschijnsel. Voor een nadere uiteenzetting van onze eigen erva-
ringen hieromtrent zij verwezen naar blz. 271. 
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J. DE „REFLUX HEPAIO-JUGULAIRE" 
„De reflux hepato-jugulaire" kan bij het v.c.s.-syndroom gevonden worden, 
zonder dat een decompensatio cordis bestaat. Normaal treedt er bij druk 
op de lever geen stijging van de veneuze druk op (MOLHUYSEN 1953). 
Volgens BURCH (1950) daalt de veneuze druk in liggende houding bij 
90% van de normale mensen bij de handgreep van Pasteur-Rondot en 
blijft hij bij de resterende 10% normaal. Volgens HITZIG (1941 en 1945) 
treedt er normaal een daling op van 5—25 mm water. Bij de rechts dekom-
pensatie van het hart, door welke oorzaak ook, kan een positieve „reflux 
hepato-jugulaire" gevonden worden. De aanvankelijk normale veneuze 
druk kan bij deze handgreep stijgen en de reeds verhoogde druk kan nog 
hoger worden. Door druk op de gestuwde lever wordt de rechter helft van 
het hart een groter bloedvolume aangeboden dat bij deze toestand niet 
verwerkt kan worden, zodat de druk in de v.c.s. zal stijgen. Dit zal tot 
uiting komen in de verhoging van de druk in de hals- en armvenen en 
dus zowel te bepalen zijn volgens de metode van Lewis-Borst als volgens 
de bloedige metode in de elleboogsader. 
Bij een totale afsluiting van de v.c.s. ter hoogte van de v. azygos of 
cardiaal hiervan, met andere woorden bij een volledige kollaterale cir-
culatie via de vena cava inferior, kan er eveneens een positieve „reflux 
hepato-jugulaire" gevonden worden. De verklaring is hier echter geheel 
anders; deze is namelijk gelijk aan die van de pulsus venosus paradoxus 
bij het v.c.s.-syndroom. 
Door druk op de lever of elders in de buik uit te oefenen, zal de druk 
in de vena cava inferior stijgen, welke stijging zich bij een totale afsluiting 
van de v.c.s. via de kollaterale circulatie in het stroomgebied van de 
v.c.s. zal uiten, dus o.a. aan de armen en de hals (HUSSEY en JEGHERS 
1947). BALLON (1952) zag bij druk op de lever gedurende 1 minuut bij 
een patiënt met een v.c.s.-syndroom de veneuze druk in de elleboogsader 
stijgen van 210 tot 360 mm water en bij druk links boven op de buik tot 
330 mm. Bij deze patiënt bestond ook een pulsus venosus paradoxus van 
30 mm bij een diepe inspiratie. Bij een patiënt met een totale afsluiting 
van de v.c.s. steeg de veneuze druk in de armader tijdens druk in de 
leverstreek van 390 naar 560 mm water (STEINBERG 1962). 
Het is begrijpelijk dat voor het ontstaan van een pulsus venosus paradoxus 
en een positieve „reflux hepato-jugulaire" bij een patiënt met een v.c.s.-
syndroom de kollaterale circulatie geheel of nagenoeg geheel via de vena 
cava inferior moet gaan, zodat deze verschijnselen vooral of uitsluitend 
gevonden zullen worden bij een totale of subtotale afsluiting gelokaliseerd 
ter hoogte van de v. azygos of cardiaal hiervan, daar bij elke andere 
lokalisatie een groot deel van het kollateraal vervoerde bloed via de 
v. azygos wederom de v.c.s., maar nu centraal van de obstruktie, zal 
bereiken. 
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К. KRITERIA VOOR LOKALISATIE VAN DE OBSTRUKTIE 
HITZIG (1941) somde een aantal kriteria op, waarmede de lokalisatie van 
de obstruktie in de v.c.s. te bepalen zou zijn. De volgende waarnemingen 
zouden pleiten voor een afsluiting van de v.c.s. cardiaal of ter hoogte 
van de v. azygos: 
a. een verlengde arm-long- en arm-tong-circulatietijd bij een normale 
lies-long- en lies-tong-tijd, 
b. een toeneming van de arm-long- en arm-tong-circulatietijd tijdens druk 
rechts boven op de buik, 
с een stijging van de perifere veneuzc druk aan de bovenste lichaams­
helft bij het aanleggen van een snoerband om de thorax, 
d. een stijging van de perifere veneuze druk aan de bovenste lichaams­
helft bij het uitoefenen van druk rechts boven op de buik, 
e. een pulsus venosus paradoxus. 
Het bepalen van de plaats van de afsluiting door middel van de lokalisatie 
van kollateralen op de borst, buik en rug is besproken op blz. 27 en 
komt nog nader ter sprake op blz. 251. 
L. DE STIJGING VAN DE VENEUZE DRUK BIJ INSPANNING 
Bij een krachtiger gebruik van spiergroepen zal in het betrokken gebied 
de bloeddoorstroming toenemen, waardoor het aanbod aan de veneuze 
afvoer groter zal worden. In normale omstandigheden past de kapaciteit 
van het vaatbed zich aan deze nieuwe toestand aan. Als deze aanpassing 
door patologische omstandigheden niet kan plaatsvinden, zal de veneuze 
druk stijgen. 
Bij een veneuze blokkering kan de vergroting van de vis a fronte in rust­
toestand geheel gekompenseerd zijn door de kollaterale circulatie. Onder 
normale omstandigheden vormt ook tijdens inspanning het hart de belang­
rijkste „perifere weerstand" van het veneuze systeem, doch bij een veneuze 
obstruktie wordt de vis à fronte overwegend door de mate van afsluiting 
bepaald. 
PILCHER en OVERHOLT (1934) beweerden: „If the venous pressure is not 
elevated, mechanical venous obstruction may be definitely ruled out. In 
addition, the degree of elevation of the venous pressure gives the only 
true index of the degree of venous obstruction." 
FERRIS en WILKINS (1937) vonden bij een hysterikus met oedeem aan de 
linker hand een normale perifere veneuze druk in die arm, waaruit zij 
de konklusie trokken dat er dus geen veneuze obstruktie bestond. 
VEAL en HUSSEY (1940) bemerkten echter dat een oedeem in de arm 
ontstaan na een mastektomie vaak toenam na het verrichten van arbeid 
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met deze arm. Zij toonden op flebogrammen een afsluiting van de 
v. axillaris of v. subclavia aan zonder dat in rust oedeem bestond. Deze 
waarnemingen werden de basis voor hun inspanningsproef. 
De stijging van de veneuze druk na verschillende inspanningsproeven bij 
een rechts-dckompensatie van het hart wordt buiten beschouwing gelaten. 
In 1938 merkte VAN NIEUWENHUIZEN echter reeds op dat bij het voor-
komen van een normale perifere veneuze druk in rust, een veneuze 
obstruktie door middel van een algemene inspanningsproef aangetoond 
kon worden. 
Bij de inspanningsproef van Veal en Hussey aan de bovenste extremi-
teiten, wordt de vuist gedurende 1 minuut gebald en weer ontspannen in 
een frekwentie van ongeveer 30 à 40 maal per minuut. De bloedige 
perifere veneuze drukmeting geschiedt vóór, tijdens en na deze inspanning, 
waarbij de naald in situ blijft. 
Bij normale personen zagen zij nooit een stijging van meer dan 10 mm 
water; na het beëindigen van de inspanning daalde de verhoogde druk 
weer snel tot de uitgangswaarde of iets hieronder. Bij de decompensatio 
cordis vonden zij met deze inspanningsproef eveneens geen hogere stijging 
dan 10 mm. 
Bij een lokale veneuze obstruktie die zij in vele gevallen met flebo-
grammen hebben geverifieerd, ontstond steeds een progressieve stijging 
van meer dan 10 mm, ook indien de aanvangsdruk normaal was. Deze 
stijgingen varieerden van 50—962 mm water. Tevens vonden zij een zeer 
langzame daling van de druk waarbij de uitgangswaarde pas weer na 
ongeveer 4 minuten bereikt werd. Men moet bij de toepassing van deze 
proef echter bedacht zijn op vals-positieve uitslagen, veroorzaakt door een 
plaatselijke venospasme (blz. 272). De drukschommehngen die tijdens het 
moment van het ballen van de vuist optreden, moet men buiten be-
schouwing laten. 
Bij onze eigen patiënten varieerde de stijging van 120 tot 190 mm water. 
Behalve de obstruktie in de venen en de kapaciteit van de kollaterale cir-
culatie heeft de ontwikkeling van het spierstelsel zeker ook invloed op deze 
proef van Veal-Hussey. 
De grootste stijgingen zagen wij bij patiënten die sterk ontwikkelde arm-
spieren hadden. Bij een achteruitgang van de toestand van de patiënt met 
algemene verzwakking zal de kracht waarmede de vuist gebald kan worden 
afnemen, met het gevolg dat de stijging van de vloeistofkolom bij de proef 
van Veal-Hussey geringer zal zijn dan bij vorige bepalingen, waarbij de 
patiënt in een betere konditie verkeerde. Bij de interpretatie van deze 
proef zal men hiermede dus rekening moeten houden. 
Bij konstriktieve pericarditis werd hetzelfde effekt gevonden als bij een 
lokale veneuze obstruktie; bij de decompensatio cordis die niet op een 
mechanische diastolische vullingsbelemmering berustte was de inspanning 
te gering om de druk te doen stijgen (HUSSEY en JEGHERS 1947). 
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M. DE LIQUORDRUK 
De liquordruk is o.a. afhankelijk van de intra-craniële veneuze druk en 
van de druk in de intra-vertebrale plexusvenen. 
De systolische veneuze pulsaties bij de aorto-cavale perforatie kunnen dus 
zowel via de Vv. jugulares internae als via de v. azygos en de veneuze 
intra-vertebrale plexus overgebracht worden op de liquor. 
Enkele voorbeelden van een verhoogde liquordruk bij het v.c.s.-syndroom 
hebben wij reeds bij de bespreking van de intra-craniële drukverhogingen 
gegeven (blz. 89). 
L O E P E R , L E M AIRE en P A T E L (uit JUSTIN-BESANÇON en MAURICE 1952) 
zouden onweerlegbaar hebben aangetoond dat: „les variations rapides du 
liquide céphalo-rachidien suivent exactement celles de la pression veneuse 
intracranienne". Tussen de cerebrale veneuze druk en de liquordruk zou 
een hechte relatie bestaan, zodat de laatste o.a. verhoogd zou zijn bij 
alle toestanden, waarbij de centrale veneuze druk verhoogd is (bv. decom-
pensatio cordis) en bij elke drukverhoging in het v.c.s.-stroomgebied 
(HUSSEY en JEGHERS 1947). Volgens HARRISON (1950) zou er een verhou-
ding van ongeveer 1,6 bestaan tussen de druk in de liquor en in de venen. 
H I T Z I G (1941) vond bij een patiënt met een v.c.s.-syndroom dat tijdens het 
inademen de druk in de liquor met 52 mm steeg; er was een perifere 
veneuze paradokse drukstijging in de elleboogsvene van 15 mm. BALLON 
(1945) vond een inspiratoire stijging van de druk van de liquor van 
210 naar 250 mm water; bij persen trad een snelle stijging op tot 
550 mm. BÜRGER (1921) zag bij de Valsalva-proef de liquordruk tot boven 
de 1000 mm water stijgen. SIROTA (1950) vond bij een aorto-cavale fistel 
systolische pulsaties in de liquor van 6—8 mm water. 
Door de nauwe relatie tussen veneuze druk en liquordruk zullen de systo-
lische pulsaties, de pulsus venosus paradoxus, de veneuze drukstijging na 
een thorakale omsnoering en de positieve „reflux hepato-jugulaire" bij 
het v.c.s.-syndroom zich eveneens in de liquordruk manifesteren. 
Samenvattend kan men zeggen dat het bepalen van de perifere veneuze 
druk bij het v.c.s.-syndroom van groot belang is. 
Toch zal men steeds rekening moeten houden met de mogelijke fouten-
bronnen en moet de interpretatie hierop altijd afgestemd worden. 
De systolische veneuze pulsaties, de pulsus venosus paradoxus, de veneuze 
drukstijging bij omsnoering van de borst, de hepato-jugulaire reflux en 
de stijging van de veneuze druk bij inspanning kunnen bij het v.c.s.-
syndroom gewoonlijk alleen gekonstateerd worden door het bepalen van 
de perifere veneuze druk. 
De patogenese van de pulsus venosus paradoxus en de „reflux hepato-
jugulaire" is bij het v.c.s.-syndroom geheel anders dan bij alle andere 
aandoeningen waarbij deze verschijnselen ook kunnen voorkomen. 
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9. D E D Y S P N O E B U Н Е Т V . C . S . - S Y N D R O O M 
A. HET VOORKOMEN VAN DYSPNOE BIJ HET V.C.S.-SYNDROOM 
Bij het v.c.s.-syndroom kan een ernstige dyspnoe voorkomen. Vooral bij 
de acute vorm van het v.c.s.-syndroom is dit verschijnsel vaak zeer uit­
gesproken en kan het plotseling optreden ( C L A P T O N 1 8 7 4 , V O N L E U D E N 
en W E S T E N H O E F F E R 1 9 0 4 , H U M P R Y 1 9 1 0 , K L E I N 1 9 1 3 , M U R N A G H A N 
1 9 4 8 ) . 
Bij e e n patient met e e n acuut v.c.s.-syndroom dat in korte tijd tot bewuste­
loosheid had gevoerd, was terstond na het terugkeren van het bewustzijn 
e e n duidelijke dyspnoe aanwezig ( G L U S H I E N en M A N S U Y 1 9 5 1 ) . 
D e dyspnoe kan tot uiting k o m e n als ortopnoe ( L I A N en B A R O N 1 9 1 2 , 
D A N A R A J 1 9 4 9 ) of zich in opeenvolgende aanvallen manifesteren ( C L A R K E 
1 8 9 6 ) . D e a d e m n o o d kan de oorzaak zijn dat de patiënt slechts zittend 
( O W E N R E E S 1 8 6 1 ) , of half hurkend ( M A L L O R Y , C A S T L E M A N en P A R V I S 
1948) kan slapen. 
D e dyspnoe kan progressief zijn ( S H O L L en B L A C K 1 9 5 4 ) dan wel alleen of 
vooral optreden bij bukken ( C L E L A N D 1 9 4 1 , A U F S E S en N E U H O F 1 9 4 8 , 
plat l iggen ( P I N C H Ó N 1 9 5 6 ) of zich voordoen als een dyspnoe d'effort 
( D I E U L A F O Y 1 9 1 0 , L I A N en A B A Z A 1 9 3 5 , A U F S E S en N E U H O F 1 9 4 8 , 
P I N C H Ó N 1956) . 
D e dyspnoe d'effort kan reeds optreden bij het onvolledig ontwikkelde 
s tuwingssyndroom en doordat zij e e n van de eerste klachten kan zijn, is 
een juiste waardering hiervan belangrijk voor de vroege diagnostiek 
( G R A Y en S K I N N E R 1 9 4 1 ) . 
E e n lichte dyspnoe d'effort is op oudere leeftijd moeilijk als verschijnsel 
te waarderen, doch bij jonge mensen met een stuwingssyndroom kan hier 
meer waarde aan worden toegekend. 
Er zijn slechts weinig schrijvers die de dyspnoe objektief weergeven; 
gewoonlijk beperken zij zich tot de vermelding van de ademhalingsfre-
kwentie die duidelijk verhoogd kan zijn, bv. 3 2 / m i n u u t ( W U N D E R M A N 
1946) 2 8 / m i n u u t ( M c I N T I R E en SYKES 1 9 4 9 ) of 4 0 / m i n u u t ( A L E X 
1 9 5 0 ) , of een ortopnoe in een frekwentie van 2 0 / m i n u u t ( M A R C H A N D е.a. 
1 9 5 1 ) . 
Aanval len van ernstige hyperpnoe, Cheyne Stokes-ademen en het adem­
halingstype van Biot ( W A T E R F I E L D 1 9 2 8 ) zijn beschreven. 
D e dyspnoe alsook de dyspnoe d'effort kunnen bij een volontwikkeld 
v.c.s.-syndroom geheel afwezig zijn ( G O S S A G E 1 9 1 3 , F R I E D B E R G 1 9 5 5 , 
B I K F A L V I , E R D É L Y I en B A L Á ' S 1 9 5 5 ) ; zelfs bij een acuut v .c . s . - syndroom 
kunnen deze klachten n o g zeer gering zijn ( R A S M U S S E N 1 9 4 9 ) . 
Nie t iedere subjektieve gewaarwording van een bemoeilijkte ademhaling 
behoeft gepaard te gaan met e e n zichtbare dyspnoe. A R O N S ( 1 9 2 1 ) 
beschrijft een acuut v .c .s . -syndroom, dat gepaard ging met een s u b j e k t i v e 
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dyspnoe, hoewel er klinisch voor de onderzoeker geen bijzonderheden aan 
de ademhaling waren te merken. 
De dyspnoe bij een patiënt met een v.c.s.-syndroom kan natuurlijk het 
gevolg zijn van pulmonale afwijkingen, bronchus- of tracheavernauwingen 
of ruimte-innemende processen in de thorax. Uit de beschrijvingen is 
niet steeds op te maken in hoeverre voornoemde afwijkingen verantwoor-
delijk waren voor de dyspnoe. In enkele gevallen werd aangegeven dat 
de bronchi of trachea duidelijk vernauwd waren (LEVISON 1955); enkele 
keren werd vermeld dat aan longen en luchtwegen geen afwijkingen werden 
gevonden (ALTSCHULE e.a. 1945, LELL 1951, ANDERSON e.a. 1954). 
Vele schrijvers nemen aan of suggereren dat de dyspnoe deel kan uit-
maken van het v.c.s.-syndroom. 
Een verklaring hiervoor wordt echter zelden gegeven. HINSHAW en RUT-
LEDGE (1942) menen dat de bij het v.c.s.-syndroom veel voorkomende 
dyspnoe meer door circulatoire stoornissen dan door luchtwegbclemmering 
veroorzaakt wordt. OCHSNER en DIXON (1936) zeggen, dat de oorzaak 
vaak duister is. 
B. DE MOGELIJK CEREBRALE ETIOLOGIE VAN DE DYSPNOE 
In 1890 reeds gaven PEPPER en GRIFFITH als hun mening te kennen, dat 
de dyspnoe bij het v.c.s.-syndroom mede veroorzaakt kan worden door: 
„overfilling with and consequent irritation of the nerve-centres with venous 
blood". 
CARLSON (1934) vond bij een acute afsluiting van de v.c.s. bij honden 
dat de ademhaling diep en langzaam werd en de dood primair respiratoir 
was ten gevolge van adcmstilstand. 
De patiënt van MARTORELL (1952), bij wie een terapeutische afbinding 
van de v.c.s. werd verricht wegens een traumatische arterio-veneuze fistel, 
kreeg een langzame en moeilijke ademhaling. Bij een acute afsluiting van 
de v.c.s. kan dus een ernstige remming van de respiratie optreden, dit in 
tegenstelling tot de versterkte ademhaling, die vaak bij een v.c.s.-syn-
droom zou voorkomen. 
ARRILAGA en TAQUINI (1934) vonden bij drie patiënten met een v.c.s.-
syndroom een verlaagd COo-gehalte van de alvéolaire lucht nl. 4,33, 
4,55 en 4,58 vol. % (normaal 5,5 vol. % ) . Zij konkluderen uit hun 
waarnemingen: „Il est logique d'admettre que la dyspnée est due à ce 
que les centres respiratoires sont baignés par un sang capillaire pauvre en 
oxygène et riche en acide carbonique, ce qui provoque l'hyperventilation." 
ALTSCHULE, IGLAUER en ZAMCHECK (1945) verrichtten bij 4 patiënten met 
een v.c.s.-syndroom een respiratoir onderzoek. De ademfrekwentie van 
deze 4 patiënten varieerde van 19 tot 35 met een gemiddelde van 24 per 
minuut. Na het afnemen van het veneuze stuwingssyndroom was de fre-
kwentie duidelijk lager en varieerde deze van 14 tot 16 maal per minuut 
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Het adem-minutenvolume van hun patiënten bedroeg gemiddeld 9,99 1 
(7,27—13,3 1). Ook dit adem-minutenvolume daalde na de verbetering tot 
5,86—7,2 1. Het ademvolume na de verbetering van het v.c.s.-syndroom 
steeg bij hun patiënten echter van 380—450 ml tot 420—480 ml. Het 
grotere adem-minutenvolume tijdens de periode van de sterkere veneuze 
stuwing werd dus verkregen door het toenemen van de frekwentie. Het 
COa-gehalte van de alvéolaire lucht varieerde bij hun vier patiënten van 
4,0 tot 5,1 vol. % (gemiddeld 4,58 vol. %) en na de afneming van het 
stuwingssyndroom van 5,18 tot 5,55 vol. %, hetgeen dus op een afneming 
van de gekonstateerde hyperventilatie wijst. De schrijvers menen dat 
stasis van het bloed in de hersenen de dyspnoe bij het v.c.s.-syndroom 
kan veroorzaken. 
SZUR en BROMLEY (1956) die in 4 jaar tijd 107 patiënten met een v.c.s.-
syndroom ten gevolge van een longcarcinoom waarnamen op een totaal 
van 732 patiënten met longcarcinoom, vermeldden dat dyspnoe bijna 
steeds de voornaamste klacht was. Deze nam toe bij het ontstaan van het 
v.c.s.-syndroom. 
Bij een 48-jarige vrouw met een ernstig v.c.s.-syndroom dat met een 
alarmerende ademnood gepaard ging, werd een extra-corporale circulatie 
aangelegd (FELD 1962). Binnen 3 uren na het funktioneren van deze shunt 
nam de ernstige ademnood duidelijk af, tegelijk met het dalen van de 
perifere veneuze druk in het bovenlichaam. 
Op grond van deze literatuurgegevens kan men zich inderdaad afvragen 
of de dyspnoe - althans ten dele - het gevolg kan zijn van een weefsel-
hypercapnie in de hersenstam door de stase die kan optreden ten gevolge 
van de veneuze afvloedbelemmering uit de hersenen. 
Behalve de veneuze stuwing in de hersenen kan men zich nog een tweede 
cerebrale faktor voorstellen die tot hyperventilatie zou kunnen leiden. Bij 
proefdieren konden SCHMIDT (1928), alsook GREELEY en GREELEY (1930) 
een hyperpnoe opwekken, indien zij de cerebrale doorstroming verminder-
den. KETY, SHENKIN en SCHMIDT (1948) maakten waarschijnlijk dat de 
cerebrale circulatie door intra-craniële drukverhoging kan dalen. Zij vonden 
dat de intra-craniële drukverhoging een bepaalde kritische waarde over-
schreden moet hebben voor er een omgekeerde evenredigheid tussen cere-
brale doorstroming en intra-craniële drukverhoging optrad. Bij hun waar-
nemingen lag deze grens bij 450 mm water. Ofschoon zij gemiddeld een 
toeneming van het adem-minutenvolume en bij enkele patiënten een geringe 
daling van de arteriële Ρα>2 vonden als uiting van een stimulatie van de 
ademhaling bij verhoging van de intra-craniële druk, bestond er toch geen 
korrelatie tussen de mate van de daling van de Pco2 en de hoogte van de 
intra-craniële druk. MCHEDLISHVILI e.a. (1962) deden op 18 honden 
proeven, waarbij 45 maal de v.c.s. afgesloten werd. Deze onderzoekers 
zagen een verminderde doorstroming en oedeem van de hersenen optreden. 
Zij konden ook kompensatoire mechanismen aantonen voor het hersen-
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oedeem zoals: daling van de arteriële bloeddruk, konstriktie van regionale 
hersenarteriën en van de hersenaderen. De verminderde circulatie werd 
gekompenseerd door een dilatatie van de pia-arteriën. Deze kompensatoire 
mechanismen hadden echter toch weinig invloed op de circulatoire stoor-
nissen in de hersenen tijdens de afsluiting van de v.c.s. Deze geringe 
invloed werd toegeschreven aan de tweeslachtige werking van deze mecha-
nismen. Korrektie voor de oedeemvorming verergerde weer de verminderde 
doorstroming en omgekeerd. 
Indien wij het voorafgaande overzien is het dus zeer wel mogelijk dat 
een obstruktie in de v.c.s. een cerebrale hyperventilatie zou kunnen 
veroorzaken, eensdeels doordat ten gevolge van de hogere veneuze druk 
een verhoogde weefsel COa-spanning in de hersenstam heerst, anderdeels 
doordat de verhoogde intra-craniële druk tot een verminderde door-
stroming heeft geleid. 
Hoewel het voorkomen van dyspnoe bij het v.c.s.-syndroom veelvuldig 
wordt vermeld, zijn er bijzonder weinig onderzoekingen naar de etiologie 
van deze dyspnoe verricht. 
De meest ideale situatie hiervoor is het v.c.s.-syndroom ten gevolge van 
een trombose zonder dat er afwijkingen aan de longen of bronchi zijn 
of een ruimte-innemend proces in de thorax bestaat. Deze gevallen zijn 
echter buitengewoon zeldzaam. Het longcarcinoom zal vaak als kompli-
cerende faktor bij het v.c.s.-syndroom aanwezig zijn, louter door de 
omstandigheid dat in 65% van de gevallen het longcarcinoom de oorzaak 
van dit syndroom is. 
Het is bekend dat een hyperventilatie niet gepaard behoeft te gaan met de 
subjektieve gewaarwording van dyspnoe en evenmin met een zichtbare 
dyspnoe of bemoeilijkte ademhaling. Wij hebben getracht door het be-
palen van de Pcoa en het arterio-veneuze zuurstofverschil in boven- en 
onderlichaam een steun te vinden voor de hypotese van de cerebrale 
etiologie van de dyspnoe bij het v.c.s.-syndroom. 
С ENKELE GEGEVENS UIT DE PATOFYSIOLOGIE 
VAN DE ADEMHALING 
De buitenlucht bestaat hoofdzakelijk uit een mengsel van stikstof, zuur­
stof, waterdamp en CO2, waarbij de partiële spanningen respektievelijk 
ongeveer 596, 158, 5 en 0,30 mm kwik bedragen. 
De stikstofspanning in de alveolen is in principe gelijk aan die van de 
buitenlucht, doordat er van dit gas geen konsumptie of afgifte bestaat. De 
druk is echter intra-alveolair toch lager (573 mm Hg) omdat de water-
dampspanning (47 mm Hg) als gevolg van de lichaamstemperatuur veel 
hoger is. 
In de alveolen is de zuurstofspanning door het verbruik lager dan in de 
buitenlucht (± 100 mm Hg), terwijl de CC^-spanning meer dan 100 maal 
116 DE PATOFYSIOLOGIE VAN DE KLACHTEN EN VERSCHIJNSELEN 
zo hoog is, ni. 40 mm kwik. Voor een voldoende opneming van zuurstof 
is een normale diffusie door de wand tussen alveolen en bloedbaan een 
voorwaarde. Een verdikking van de alvéolaire membraan of bekleding 
hiervan met een vochtfilm, een toeneming van de hoeveelheid interstitiële 
vloeistof in de alvéolaire wand of een verdikking van de capillaire wand 
zal het zuurstoftransport ongunstig beïnvloeden. Indien de te diffunderen 
wand niet van karakter verandert, maar wel een vermindering optreedt van 
het totale diffusievlak dan zal de hoeveelheid zuurstof die diffundeert 
vanzelfsprekend ook dalen. 
Een stijging van het CC^-gehalte in het bloed ten gevolge van een diffusie-
stoornis komt alleen in zeer exceptionele gevallen voor. De zuurstofdiffusie 
is dan meestal zo extreem gestoord, dat de patiënt alleen in leven te 
houden is door konstante zuurstoftoediening. Dit is het gevolg van het feit 
dat CO2 20 X zo snel als zuurstof door de wand van capillair en alveool 
diffundeert. 
Dit verschil in diffusie tussen zuurstof en CO2 is het gevolg van hun 
verschil in oplosbaarheid in de extracellulaire vloeistof. De diffusie-
koëfficiënt (== aantal ml gas dat per minuut bij 1 atmosfeer over een 
oppervlakte van 1 cm2 over een afstand van 0,001 mm zal diffunderen) 
is nl. recht evenredig aan de absorptie-koëfficiënt ( = hoeveelheid gas die 
geabsorbeerd kan worden door 1 ml vloeistof bij 1 atmosfeer) voor die 
bepaalde vloeistof, met andere woorden hoe meer gas in een bepaalde 
vloeistof opgelost kan worden bij gelijke druk, hoe sneller de doordringing 
in deze vloeistof zal gaan (BEST en TAYLOR 1961). De oplosbaarheid in 
fysiologische zoutoplossing is voor CCb 24 maal groter dan voor zuurstof 
(C0MROE, FORSTER e.a. 1958). 
Er bestaat dus voor CO2 vrijwel geen diffusicstoornis. Deze gemakkelijke 
diffusie is voor ons onderwerp van groot belang, daar wij door de arteriële 
Ρα>2 ( = partiële CC^-spanning) te bepalen, tegelijk de waarde hebben 
voor de gemiddelde alvéolaire Ρα>2. 
De diffusie is zo snel dat ook geen rekening behoeft te worden gehouden 
met een gestoorde CO2-diffusie, indien de kontaktperiode tussen bloed 
en alvéolaire lucht verkort wordt door een versnelde capillaire door-
stroming bij bv. nervositeit of inspanning. Dit laatste in tegenstelling met 
een gestoorde zuurstofdiffusie, die zich niet hoeft te uiten in rusttoestand, 
maar pas duidelijk kan worden na inspanning. 
De alvéolaire ventilatie wordt gereguleerd door het ademcentrum in de 
hersenstam. De regulering van dit ademcentrum staat afgezien van de wille-
keurige beïnvloeding onder invloed van de waterstofionenkoncentratie, de 
PCO2 en het zuurstofgehalte van het arteriële bloed. 
Het normale ademcentrum is buitengewoon gevoelig voor een verandering 
van de Рсог en reageert prompt met een vergrote ventilatie bij stijging 
van de PCO2 en omgekeerd. Deze regulatie is onder normale omstandig­
heden dermate effektief, dat de PCO2 nagenoeg konstant gehouden wordt 
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op 40 mm Hg met een normale spreiding van 35 tot 48 mm Hg (SINGER 
en HASTINGS 1948). Een daling van de pH kan ook leiden tot een ver-
groting van de alvéolaire ventilatie zoals bij het „grote ademen" van Kuss-
maul bij diabetische of bij renale acidóse voorkomt. 
De regulering van de alvéolaire ventilatie via een daling van het arteriële 
zuurstofgehalte is een grofwerkend mechanisme. Deze regulering zou via 
de chemoreceptoren van de carotis en de aorta lopen, omdat doorsnijding 
van de zenuwen uit deze vaatgebieden de prikkeling van het ademcentrum 
door anoxemie zou opheffen (WRIGHT 1961). Gewoonlijk zal dit mecha-
nisme pas in gang gezet worden bij ernstige vormen van anoxie (bv. zuur-
stofverzadiging 70%). Tegenover deze lage gevoeligheid staat echter de 
onverwoestbaarheid van genoemd mechanisme, dat ook nog in diepe 
narcose zal blijven reageren, terwijl daarbij de hypoxic het effekt van 
CO2 op de ademhaling potentieert (NIELSEN en SMITH 1952). 
Een bepaling van het arteriële bicarbonaatgehalte ( = alkali-reserve) of 
het totale C02-gehalte van het plasma zijn veel minder dan de Ρα>2 
geschikt voor het aantonen van een hyperventilatie: deze waarden toch 
kunnen ook bij een duidelijke en langdurige hyperventilatie slechts zeer 
weinig verandering tonen. 
Het CO2 komt in de bloedbaan in verschillende vormen voor en wel als 
C 0 2 in opgeloste toestand (de z.g. Pcoy), dat in evenwicht is met het 
zwakke zuur Н 2СОз. Hoewel de hoeveelheid H2CO3 bijzonder gering is 
en slechts 0,1 % bedraagt van de hoeveelheid opgeloste CO2, is zij van 
groot belang, daar zij de overgangsfase vormt naar de bicarbonaatvorm 
het HCO3-. 
Deze drie vormen van CO2 zijn met elkaar in evenwicht volgens de vol­
gende formule: 
C 0 2 + H2O :£ H2CO3 :£ H
+
 + HCO3-. 
Het in elkaar overgaan van deze drie vormen van CO2 wordt naar beide 
richtingen versneld door het ferment koolzuur-anhydrase. 
Met het totale CO2 is bedoeld de totale hoeveelheid CO2 die na aan-
zuren uit plasma kan worden vrijgemaakt. Het CO2 in de erytrocyten 
komt voor als HCO3— waarvoor de kationen vrij gekomen zijn, doordat 
het gereduceerde hemoglobine minder zuur is. Behalve als HCO3— komt 
het CO2 ook gebonden aan hemoglobine voor en wel als het carbamino-
hemoglobine. Dit is een verbinding die snel kan optreden, doch bij een 
geringe daling van de Pco¿ aanstonds weer uiteenvalt. Niettemin is deze 
vorm als carbamino-hemoglobine belangrijk. Ondanks het feit dat deze 
vebinding slechts ± 8 % van het totale CO2 in het bloed vormt, levert 
deze 20 tot 25% van het in rusttoestand met de alveoli uitgewisselde CO2. 
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D. HET METEN VAN EEN MOGELIJKE CEREBRALE HYPERVENTILATIE 
BIJ HET V.C.S.-SYNDROOM 
AAN VERANDERINGEN VAN DE Pcos EN DE BUFFERBASE 
Zoals hiervoor reeds aangegeven, is de alvéolaire Pco.> onder nagenoeg 
alle omstandigheden gelijk aan de PCO2 in de longcapillairen. 
De PCO2 van de longcapillairen is gelijk aan de arteriële PCO2 De waarde 
van deze arteriële PCO2 werd op indirekte wijze verkregen door de bepaling 
van de pH en het totale CC^-gehalte van arterieel bloed. 
De PCO2 kan berekend worden uit de formule van Henderson en Hassel-
balch: 
[ЫаНСОз] 
pH =
 Р
Ю + log
 [ Н я С 0 8 ] 
Wij gebruikten deze formule in zijn gewijzigde vorm. 
De formule in zijn gewijzigde vorm wordt geschreven: 
[ТСО2 — а . Pcoa] 
pH = pKi + log [a. Pco2] 
waarbij: Tco 2 = totaal plasma C 0 2 in mmol/1 
РСО2 = C02-spanning in mm Hg 
а = plasma CO2 oplosbaarheidsfaktor in mmol/ mm Hg/l 
K1 = Ie dissociatie konstante van koolzuur 
pKi = log Ki 
De TCO2 werd bepaald volgens de volumetrische metode van VAN SLYKE 
(1917). Voor de faktor a kan men, althans bij met het leven verenigbare 
ionensterkten, 0,0304 mmol/mm Hg/l aannemen. Voor de pK1 werd 
6,09 gekozen, welke waarde het gemiddelde is van de door ROBINSON 
e.a. (1934) (geciteerd naar LUDBROOK 1959) berekenden uiterste waarden 
(welke varieerden van 6,071 tot 6,117 bij 38CC) voor normale personen 
en patiënten met verschillende ziekten. 
Indien bij de v.c.s.-obstruktie cerebrale hyperventilatie voorkomt ten 
gevolge van de verhoogde weefsel CC^-spanning en de verhoogde intra-
craniële druk, zal zij tot een primaire respiratoire alkalose leiden, waarbij 
primair de РСО2 daalt. 
SINGER en HASTINGS (1948) hebben het begrip bufferbase ingevoerd; hier­
onder wordt verstaan het aantal kationen dat equivalent is aan de som 
van de bufferende anionen-koncentraties. Bij een primaire respiratoire 
alkalose of acidóse blijft de bufferbase gelijk door een reciproke verande-
ring van de eiwit-anionen ten opzichte van de Н С О з - anionen. Bij een 
primaire metabole alkalose of acidóse treedt deze reciproke wijziging niet 
op, zodat de bufferbase verandert. Bij een primaire respiratoire verschui-
ving van de zuurgraad kan de bufferbase door een metabole kompensatie 
toch veranderen. 
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Bij een langer bestaande hyperventilatie, een toestand zoals bij het v.c.s.-
syndroom dus zou voorkomen, wordt de renale kompensatie van de pri-
mair respiratoire verandering effektief door een verhoogde uitscheiding 
van bicarbonaat (ELKINTON en DANOWSKI 1955). 
Door deze verlaging van het bicarbonaat zal de verhouding in de formule 
van Henderson-Hasselbalch tussen teller en noemer weer enigszins genor-
maliseerd worden, waardoor de verschuiving van de pH geringer zal zijn. 
Er bestaat dan dus een renaal gekompenseerde primaire respiratoire 
alkalose. De bufferbase zal in deze situatie verlaagd zijn. 
Door het onvolledig zijn van de kompensatoire renale mechanismen valt 
uit de verschuiving van de pH reeds af te leiden of de respiratoire alkalose 
primair dan wel secundair is. 
Een primaire respiratoire alkalose zal behalve bij het v.c.s.-syndroom ook 
gevonden kunnen worden bij willekeurige hyperventilatie, inspanning, 
opwinding, hysterie, koorts, anoxemie, longziekten met veno-arteriële 
shunts, gestoorde diffusie en ongelijke ventilatie en/of vascularisatie, 
decompensatio cordis, encefalitis, hersentumor, levercirrose, ammoniak-
vergiftiging, mitralisstenose, pijn, afkoeling of verwarming van de huid, 
salicylvergiftiging, in sommige gevallen van traumatische shock en bij elke 
toestand met een duidelijke stijging van de stofwisseling (SINGER en 
HASTINGS 1948, HARRISON 1950, WILLIAMS 1953, ALTSCHULE 1954, 
ELKINTON en DANOWSKI 1955, ROBERTS e.a. 1956, COMROE e.a. 1958, 
HEINEMAN e.a. 1960, BEST en TAYLOR 1961). 
Een secundaire verandering van de Рсог treedt op bij de metabole acidóse 
bv. bij de diabetische ketosis (ELKINTON en DANOWSKI 1955) en bij trau-
matische shock (COURNAND, RILEY e.a. 1943). 
Wil men uit een verlaagde Pco2 bij een v.c.s.-obstruktie kunnen besluiten 
tot een primaire respiratoire alkalose door een cerebraal veroorzaakte 
hyperventilatie als gevolg van het stuwingssyndroom, dan zal men alle 
voornoemde oorzaken van een respiratoire alkalose moeten uitsluiten of 
onaannemelijk maken en ook medikamenten die hypoventilatie kunnen 
opwekken, zoals morfine, opium, dolantine en barbituraten dienen te 
vermijden. 
10. DE VENEUZE RIBBENBOOGKRANS VAN SAHLI 
Voor de beschrijving van de venenkrans van Sahli wordt verwezen naar 
blz. 49. Het belang van deze venenkrans voor de vroege diagnostiek werd 
reeds besproken op blz. 66. 
SAHLI (1885) die deze groep uitgezette aderen het eerst beschreef, merkte 
op dat zij zelden op de rug voorkwamen. Hij zag hiervan slechts 1 geval. 
Wijzelf hebben enkele patiënten waargenomen, bij wie deze venenkrans 
zich op de rugzijde van de thorax voortzette. Sahli zag de krans van 
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venektasieën vooral bij chronisch hoesten en meende dat door het hoesten 
de direkt onder de pleura parietalis gelegen Vv. mammariae internae en 
Vv. intercostales ten dele dichlgedrukt werden, waardoor een vcneuze 
stuwing zou optreden, die zich vooral perifeer zou uiten, dat wil zeggen 
in de huidzone waar het stroomgebied van v.c.s. en vena cava inferior 
aan elkaar grenzen. Door de zeer veel malen herhaalde hoeststoten zou 
volgens Sahli door het recidiverende trauma van de stuwing, een anato-
mische verandering optreden, mogelijk in de zin van een endophlebitis chro-
nica. Sahli wees op het diagnostische belang van deze aderkrans daar deze 
volgens hem duidt op chronisch hoesten en vooral bij patiënten met long-
emfyseem gezien zou worden. 
SCHWENINGER (1886) meende dat de krans van venektasieën vooral bij 
vetlijvigen voorkwam, vooral als deze patiënten ook nog een decompen-
satio cordis hadden. Hij zag de veneuze ribbenboogkrans veel vaker bij 
mannen dan bij vrouwen. Bij een verbetering van de dckompensatie van 
het hart zag hij de venenkrans in duidelijkheid afnemen. Hij meent dat 
dit verschijnsel waarde heeft om een beginnende hartzwakte te diagnos-
tiseren. 
HIRSCHLAFF (1894) geeft een geheel andere verklaring voor de ontstaans-
wijze van de krans van Sahli. Hij dacht aan een pompend effekt van de 
ademhaling op de bloedsomloop dat hij zich als volgt voorstelde: door 
de beweging van de ribben ten opzichte van de wervelkolom zou op deze 
overgangsplaats een voortstuwend effekt op het bloed in een v. intercostalis 
plaatsvinden. Zo zou het voorkomen van een veneuze ribbenboogkrans 
bij patiënten met longemfyseem verklaard kunnen worden door de ver-
minderde beweeglijkheid van de borstkas. De m. pectoralis zou de afvloed 
van het bloed op de voorzijde van de thorax bevorderen, de m. latissimus 
dorsi die op de rugzijde. De schrijver zoekt hier een verklaring voor 
het feit dat de krans van Sahli zelden hoger op de thorax voorkomt en 
zelden ook doorloopt tot op de rug. Hirschlaff noemt het optreden van 
een veneuze ribbenboogkrans een vroeg optredend symptoom bij „ver-
anderingen in de thorax", zonder precies aan te geven wat hij met deze 
veranderingen bedoelt. 
GUINON (uit diskussie bij SERGENT en COMBIER 1906) wees op de ribben-
boogkrans als deel van de uitgezette venen bij een v.c.s.-syndroom, welke 
krans na behandeling van de patiënt met röntgenstralen weer verdween. 
HAEBERLIN (1908) meent dat de venenkrans gedeeltelijk tot het v.c.s.-
en gedeeltelijk tot het vena cava inferior-gebied behoort. Hij onderzocht 
130 personen met dit verschijnsel en zag de afwijking bijna uitsluitend bij 
mannelijke personen. Deze patiënten hadden vaak longafwijkingen of een 
decompensatio cordis. Soms zag hij dat de venektasieën bij de inspiratie 
zwollen en bij de expiratie weer afnamen. Wijzelf hebben ondanks onze 
aandacht hiervoor, dit verschijnsel niet kunnen waarnemen. Haeberlin 
bracht weer een andere verklaring voor de ontstaanswijze naar voren, door 
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aan te nemen dat bij een abdominale ademhaling een kompressie van de 
te nemen dat bij een abdominale ademhaling een kompressie van de 
subcutane aderen, die over de ribbenboogrand naar beneden verlopen, 
optreedt. Ook werd de decompensatio cordis door hem als oorzaak aan-
vaard. Hij meende dat een venenkrans verbeterde als een rechts-dekom-
pensatie in duidelijkheid afnam. 
Dat HINSHAW en RUTLEDGE (1942) de veneuze ribbenboogkrans van 
groot belang achtten voor het vroeg diagnostiseren van een belemmering 
van de veneuze afvloed in het mediastinum, hebben wij reeds eerder ver-
meld. BÜRGER (1954) die eveneens op het optreden van deze krans van 
venektasieën bij een v.c.s.-obstruktie wees, zag deze afwijking eveneens 
bij mensen die een bemoeilijkte expiratie hebben („unter Preszdruck 
atmen") zoals patiënten met astma of emfyseem. 
WORATZ (1956) onderzocht samen met ROTZSCH 600 patiënten en vond 
bij elke 5e man en bij elke 15e vrouw een volledig ontwikkelde veneuze 
ribbenboogkrans. Onvolledig ontwikkelde ribbenboogkransen zagen zij 
veel vaker, terwijl er een duidelijke toeneming in de frekwentie van voor-
komen was bij het stijgen van de leeftijd. Woratz meent dat er waar-
schijnlijk ook een verband is met een „Prcszatmung", die vooral gezien 
zal worden bij arbeid waarbij zware lasten getild of gedragen worden. 
Bij multiparae zag hij bij het toenemen van het kindertal een frekwenter 
voorkomen van de venenkrans. Hij wijst er met nadruk op dat, behalve 
mogelijke andere oorzaken, ook een sténose van de v.c.s. of andere intra-
thorakale venen een ribbenboog-venenkrans kan veroorzaken. Vooral snel 
optredende venektasieën als een thorakale krans, moeten onze bijzondere 
aandacht hebben als vroege aanduiding voor een mediastinale afwijking. 
Bij een ruimere ontwikkeling van kollateralen bij een obstruktie in de 
v.c.s. kan de venenkrans van Sahli weer in duidelijkheid afnemen. Woratz 
merkte nog op dat het niet bekend is of deze venenkrans een deel van 
de kollaterale circulatie uitmaakt of een „toter Nebenarm" is. HEGGLIN 
(1961) vermeldt de ribbenboogkrans niet afzonderlijk en spreekt slechts 
vaag over „erweiterte Venen im Thoraxbereich die stets auf Stauung der 
oberen Hohlvene durch Mediastinaltumor verdächtig sind". 
ALLEN, BARKER en HIÑES (1962) vermelden dat „venous stars" een vroeg 
verschijnsel van een v.c.s.-obstruktie kunnen zijn. Uit hun beschrijving 
van „venous stars" blijkt, dat zij hiermede hetzelfde bedoelen als Sahli 
met zijn „ectasirte feinste Hautgefässe". Zij wijzen erop, dat in het alge-
meen deze venektasieën zich vooral ontwikkelen op de benen, de dijbenen 
voor-mediaal, de voetrug en de onderrand van de ribben en zich ont-
wikkelden „when collateral veins are enlarging as the result of deep 
venous thrombosis". 
HOOFDSTUK VI 
DE E T I O L O G I E 
VAN Н Е Т V.C.S.-SYNDROOM 
Er zijn veel aandoeningen die een obstruktie van de v.c.s. kunnen ver­
oorzaken. In dit overzicht is getracht de volgorde van de opsomming van 
deze aandoeningen enigszins te doen overeenkomen met de frekwentie 
waarin ze voorkomen, hetgeen vooral bij trombose tot moeilijkheden aan­
leiding zal geven. Bovendien zijn, althans in de literatuur, in de loop der 
jaren de oorzaken procentsgewijze duidelijk verschoven. Bij het raad­
plegen van oudere publikaties zal hiermede dus rekening moeten worden 
gehouden. Zo zal vooral de lues vergeleken bij enkele tientallen jaren 
geleden in rangorde ver naar achteren zijn geschoven. 
1. HET BRONCHUSCARCINOOM 
Dit is verreweg de belangrijkste oorzaak. 
KRAUSS (1894) verzamelde uit de literatuur 100 gevallen van een v.c.s.-
obstruktie en vond hierbij in 14% een longcarcinoom als oorzaak. 
FISCHER (1904) die 252 gevallen uit de literatuur verzamelde, vond hier­
onder tenminste 33 primaire long- en bronchuscarcinomen (=b 13%). Mc. 
INTIRE en SYKES (1949), die 250 gevallen uit de literatuur van na 1904 
verzamelden, vonden in 22 gevallen een maligne long- of bronchustumor 
(± 9%). ROBERTS, DOTTER en STEINBERG (1951) vonden op 55 gevallen 
in 33% een bronchuscarcinoom als oorzaak. CALKINS (1956) vond op 25 
gevallen in meer dan de helft een bronchuscarcinoom. 
BRUCKNER (1958) konstateerde tussen 1948 en 1958 23 gevallen, waar­
van 70% veroorzaakt werd door een bronchuscarcinoom, bij SCHLECHTER 
(1955) bedroeg dit percentage 85 (21 gevallen). 
Van onze 41 patiënten met een v.c.s.-syndroom, werden 27 gevallen 
of wel 65% veroorzaakt door een bronchus- of bronchioluscarcinoom. 
Uit deze opsomming springt terstond de grote relatieve toeneming van het 
bronchuscarcinoom als oorzaak van het v.c.s.-syndroom naar voren. Ros-
wit (uit SPAIN 1960) beweert zelfs dat een v.c.s.-syndroom tegenwoordig 
bijna altijd het gevolg is van een bronchuscarcinoom. Toch lijkt de 
opmerking van BÜRGER (1954) dat het longcarcinoom „fast immer zu 
Kompressions-erscheinungen" leidt, wel wat overdreven. 
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De hoge frekwentie van een v.c.s.-obstmktie bij het bronchuscarcinoom 
is indrukwekkend. JAFFÉ (1935) vond op 100 door sektie bevestigde 
gevallen van bronchuscarcinoom in 7% een v.c.s.-syndroom. ROSWIT, 
KAPLAN en JACOBSON (1953) vonden in 15% van de gevallen van bron-
chuscarcinoom een v.c.s.-syndroom. Bij onze eigen patiënten bedroeg dit 
percentage 16,6%. 
VICTOR (1955) die van ruim 4000 patiënten met bronchuscarcinoom de 
klachten en verschijnselen naging, vond in 5,8% een obstruktie van de 
v.c.s. MOORE en COLE (1955) vonden bij 401 histologisch bevestigde 
gevallen van bronchuscarcinoom 9 maal (2%) een v.c.s.-syndroom als 
eerste symptoom, bij BROOKS e.a. (1951) bedroeg dit percentage op 502 
gevallen van bronchuscarcinoom 1,59. 
SZUR en BROMLEY (1956) vonden in de periode van 1949 tot 1953 op 
een totaal van 732 gevallen van bronchuscarcinoom niet minder dan 107 
patiënten (14,6%) met een v.c.s.-syndroom. Van deze 107 patiënten 
waren 70% tussen de 45 en 64 jaar; de jongste, een vrouw, was 17 jaar 
en de oudste, een man, 90 jaar. Het carcinoom was bij deze 107 patiënten 
in 80% der gevallen in de rechter long gezeteld (85 maal), waarvan res-
pektievelijk in de bovenkwabsbronchus 44, hoofdbronchus 26, onder-
kwabsbronchus 10, middenkwabsbronchus 1 en in 4 gevallen was de loka-
lisatie niet bekend. Van deze 107 gevallen van v.c.s.-syndroom ten gevolge 
van een bronchuscarcinoom was dus 4 1 % in de rechter bovenkwab 
gezeteld en had 6 1 % zijn lokalisatie in de rechter hoofdbronchus of de 
rechter bovenkwab. 
Deze percentages zijn duidelijk verschillend van die, welke worden 
gevonden bij de verdeling van de lokalisatie over de diverse takken van het 
bronchuscarcinoom, waarbij zich geen v.c.s.-syndroom voordoet. VICTOR 
(1955) vond nl. bij zijn ruim 4000 gevallen de primaire tumor in 29% 
in de rechter bovenkwab, in 5% in de rechter hoofdbronchus; de ver-
deling over de rechter en linker long bedroeg respektievelijk 54,1 en 
45,9%, hetgeen volgens hem het gevolg is van het verschil in grootte 
tussen de rechter en de linker long bepaald naar het gewicht: „Thus, there 
is a direct relation between tumor incidence and mass of lungparenchyma." 
De direkte anatomische relatie tussen de rechter bovenkwab en de rechter 
hoofdbronchus met de v.c.s. speelt klaarblijkelijk voor het ontstaan van 
een obstruktie in deze laatste een belangrijke rol. 
Ook het carcinoom van de linker hoofdbronchus zal de v.c.s. door direkte 
uitbreiding en invasieve groei kunnen bereiken. Deze direkte uitgroei van 
de tumor in het mediastinum is kwantitatief groot daar ± 60% van alle 
bronchuscarcinomen van de grote bronchi uitgaan (het z.g. „hilaire type") 
en dus vlak bij het mediastinum gelegen zijn (AUERBACH uit SPAIN 1960). 
Behalve de ligging van de v.c.s. vlak bij de rechter bovenkwabsbronchus 
en de rechter hoofdbronchus, speelt ook de afvloed van lymfe van de ver-
schillende longgebieden een grote rol. 
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Zoals wij reeds in Hoofdstuk II weergaven, wordt de v.c.s. aan de voor­
zijde begrensd door de voorste mediastinale lymfeklierketen, aan de achter­
zijde door de rechter paratracheale keten, aan de achterzijde cardiaal 
van de v. azygos-inmonding door de bovenste, voorste, en onderste hilus-
kliergroepen en de intertracheo-bronchiale groep; van de hilusklieren en 
de intertracheo-bronchiale groep is de v.c.s. door het hartzakje gescheiden. 
Daarbij komt nog, dat de gehele rechter long en het onderste 1/3 deel 
van de linker long hun lymfe afvoeren via de klierketens, die langs de 
v.c.s. zijn gelegen (ROUVIÈRE 1932). 
Een carcinoom van de linker bovenkwab zal primair op de in het linker 
mediastinum gelegen lymfeketens draineren, doch indien de lymfeklieren 
van deze ketens, door uitgroei van metastasen hierin, voor lymfe geblok-
keerd raken, zal ook de afvloed van de bovenkwab via de langs de v.c.s. 
gelegen ketens gaan. 
Mc. CORT en RoBBiNS (1951) gingen de röntgenologische aantoonbaarheid 
van metastasen bij het longcarcinoom na bij 103 patiënten bij wie histo-
logisch bevestigde lymfeklier-metastasen door de chirurg bij de operatie 
voor het longcarcinoom waren gevoeld. De exploratie was begrensd tot 
één thoraxhelft. De röntgentcchniek bestond uit de achter-voorwaartse 
en dwarse opname, een overbelichte achter-voorwaartse opname met een 
Bucky-rooster en zo nodig details of oesofagusvulling. De vergrote klieren 
van de rechter paratracheale keten „are perhaps the most easily demon-
strated of those located in the mediastinum". Bestond een infiltratie van 
de rechter bovenkwab dan waren deze klieren gewoonlijk niet meer aan te 
tonen. Voor het zichtbaar maken van de bovenste en onderste hilusklier-
groepen waren meestal overbelichte films noodzakelijk; de andere hilus-
kliergroepen waren niet op deze wijze aan te tonen. De klieren van de 
linker voorste mediastinale keten moesten groot zijn om röntgenologisch 
zichtbaar te zijn, de linker paratracheale groep was röntgenologisch moei-
lijk, de intertracheo-bronchiale groep in het geheel niet zichtbaar te maken. 
Van elk type bronchuscarcinoom zijn verscheiden gevallen van een 
v.c.s.-obstruktie beschreven. De verdeling over de verschillende histolo-
gische typen is echter anders dan die van het bronchuscarcinoom in zijn 
geheel. Volgens opgave van SZUR en BROMLEY waren van ruim 107 ge-
vallen van een v.c.s.-obstruktie ten gevolge van een bronchuscarcinoom 
30 van het anaplastische-, 12 van het plaveiselcel-, 27 van het oatceltype, 
en konden 38 niet geklassificeerd worden. Alhoewel de opgave over de 
percentsgewijze verdeling van de diverse histologische typen van het 
bronchuscarcinoom bij de verschillende schrijvers nogal kan uiteenlopen, 
menen RUBIN en RUBIN (1962) dat deze verhouding ongeveer als volgt is: 
Plaveiselcel-carcinoom 40—60%, anaplastisch-carcinoom 20—30% en 
adenocarcinoom 15—20% (bij hun eigen patiënten echter 40%). Het 
percentage voor bronchiolair- of alveolaircel-carcinoom wordt in de 
literatuur wisselend opgegeven en wel van 1 tot 5%. 
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Dat het plaveiselcel-carcinoom, ondanks de vrij hoge algemene frekwentie 
in een zo relatief laag percentage de oorzaak van een v.c.s.-syndroom is, 
kan verklaard worden uit het metastaserende gedrag van de verschillende 
carcinoomtypen, waarbij het anaplastische carcinoom meer „adenotroop" 
is dan het plaveiselceltype. 
De metastasering van het bronchuscarcinoom naar de regionaire lymfe­
klieren is steeds uitermate hoog. De percentages hiervoor lopen uiteen van 
77 tot 9 7 % ( M I T C H E L 1955). De gevonden doorgroei in bloedvaten loopt 
met deze getallen ongeveer parallel (BALLANTYNE e.a. 1957). 
Zoals wij hiervoor reeds hebben opgemerkt zijn van elk type longcar­
cinoom v.c.s.-obstrukties beschreven, bv. anaplastisch-carcinoom ( T I G G E S 
1911, J A F F É 1935, KAHN 1950, L E L L 1951, JACOBS 1951, BRUCKNER 
1958, ALLANSMITH 1962), oatcell-carcinoom (Case records of the Massa-
chusetts general hospital 1939, SALINE 1954), plaveiselcel-carcinoom 
(DORSCH 1886, J A F F É 1935, Mc . GREGOR en STOOLFIRE 1950, KAHN 
1950, L E L L 1951, SALINE 1954, JENSEN 1962), ongedifferentieerd pla-
veiselcel-carcinoom (FISCHER 1951), adenocarcinoom (BROWN 1930, 
J A F F É 1935, HUDSON 1957), bronchiolair- of alveolaircel-carcinoom 
(DANA en Mc. INTOSH 1922). 
De obstruktie wordt veroorzaakt door kompressie, uitgeoefend door 
metastasen rondom de v.c.s., door een doorgroei van tumorweefsel in het 
lumen of door trombose. Gewoonlijk is er een kombinatie van obstrueren-
dc faktoren aanwezig. De trombose zal ontstaan in aansluiting aan een 
intravasale doorgroei of ten gevolge van een lumenvernauwing door een 
kompressie van het vat. 
De levenskansen van een patiënt met een v.c.s.-obstruktie ten gevolge van 
een bronchuscarcinoom zijn bijzonder slecht. Van de 107 patiënten van 
SZUR en BROMLEY (1956) was ruim 4 7 % binnen de drie maanden en 7 4 % 
binnen de zes maanden overleden. Hun langste overlevingsduur bedroeg 
slechts 18 maanden. De negen patiënten van ROSENBLOOM (1949) waren 
allen binnen 14 weken overleden. 
Onze patiënt No. 6 die ten gevolge van een longcarcinoom ruim 41/,2 jaar 
een v.c.s.-syndroom had, vormt een zeer grote uitzondering. 
2. A N D E R E M A L I G N E T U M O R E N IN H E T MEDIASTINUM 
Zowel van primair mediastinale als van in het mediastinum gemetasta-
seerde tumoren zijn vele gevallen beschreven zoals: 
a. Primair mediastinaal gelokaliseerde gezwellen: 
Strumacarcinoom (GULEKE 1929; ROBERTS, D O T T E R en STEINBERG 1951). 
Strumasarkoom ( M Ü L L Y uit M O H R en STAEHELIN 1956). 
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Maligne thymoma (GANDY en PIÉDELIÈVRE 1920; ROBERTS, DOTTER en 
STEINBERG 1951; KLASSEN, ANDREWS en CURTIS 1951; SCHLECHTER 
1954; SCHLECHTER en ZISKIND 1955; FINBY en BEGG 1963). 
Plaveiselcel-carcinoom van de slokdarm (TIGGES 1911, LUTEMBACHER 
1946, BARTH en BOSSE 1954). 
„Primair" mediastinaal carcinoom of sarkoom (FINBY en STEINBERG 1953; 
BÜRGER 1953; NELSON, SHEETS en BOWERS 1957). 
Teratoom (THOYER-ROZAT en PIÉQUET 1950, DOTTER en STEINBERG 
1951, KLASSEN e.a. 1951). 
Primair mediastinaal chorio-epithelioom (FERVIS en WILKINS 1937). 
Neuroblastoom (KLASSEN, ANDREWS en CURTIS 1951). 
Neurofibrosarkoom (MALLORY, CASTLEMAN en PARVIS 1948). 
Fibrosarkoom (FISCHER 1904; ROSWIT, KAPLAN en JACOBSON 1953). 
Periostaal sarkoom (GÜLEKE 1929). 
Sarkoom van het pericard (FAILOR e.a. 1958). 
Adeno-costo-chondro-sarkoom (FISCHER 1904). 
Lipo-myxo-sarkoom (DOTTER en STEINBERG 1951). 
Chemodcctoma mediastini (TAMA 1962). 
Angio-endothelioma mediastini (DUMPE 1963). 
b. Mediastinale metastasen van uit een: 
Mammacarcinoom (ROSWIT, KAPLAN, JACOBSON 1953). 
BALLON (1952) deelt mede dat naar zijn ervaring, gedurende 16 jaren in 
een kankerkliniek, na het longcarcinoom het metastascrende mammacar-
cinoom de meest voorkomende oorzaak is voor een obstruktie van de 
v.c.s. Zoals reeds in Hoofdstuk II is medegedeeld, bestaat er via rami 
perforantes een direkte lymfogene mogelijkheid tot metastasering naar de 
lymfeklierketen langs de mammaria interna-vaten, welke keten voor in het 
mediastinum gelegen is. Het is begrijpelijk dat een sterke uitgroei van 
metastasen in deze klierketen tot een obstruktie van de v.c.s. zal leiden. 
Ook wij zagen 2 gevallen van een v.c.s.-syndroom ten gevolge van 
metastasen van een mammacarcinoom. 
Teratoma testis (EHRLICH, BALLON, GRAHAM 1934). 
Chorio-epithelioma testis (Clinico-pathologic conference Amer. J. Med. 
1949). 
Seminoom (FRAGSTEIN en FERBER 1955). 
Fibrosarkoom van de weke delen van het been (HIGGINSON 1956). 
Hypernefroom (HUSSEY 1939). 
Carcinoma ovarii (HUSSEY, К ATZ en YATER 1946). 
Thyreoid carcinoom (ROSWIT, KAPLAN en JACOBSON 1953). 
Maligne primair hepatoma (BRUCKNER 1958). 
Pancreascarcinoom (ROSWIT 1953). 
Oterdoom wees erop dat een plotsehnge verandering van het klinische 
beeld, o.a. het ontstaan van een v.c.s.-syndroom, het gevolg kan zijn van 
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een komplikatie van een mcdiastinale tumor, zoals het ontstoken geraken 
van een cyste of een cysteus gezwel, een maligne degeneratie van een 
goedaardig gezwel, of een bloeding in een cyste. 
Het al of niet optreden van een v.c.s.-obstruktie, hangt behalve van de 
aard en de grootte van het gezwel, vooral af van de lokalisatie hiervan. Z o 
geven de neurogene gezwellen juist door hun voorkeursplaats in het 
mediastinum posterius zelden een v.c.s.-obstruktie. 
3. B E N I G N E T U M O R E N IN H E T M E D I A S T I N U M 
Het geheel of ten dele intra-thorakale struma is een frekwente oorzaak 
van een v.c.s.-obstruktie of, hetgeen klinisch en patofysiologisch op het­
zelfde neerkomt, van een dubbelzijdige v. anonyma-obstruktie. 
De frekwentie van het intra-thorakale struma is zoals ook het cervikale 
struma per land verschillend; het algemeen gemiddelde is waarschijnlijk 
minder dan 1 op 10.000 personen. De relatieve frekwentie van de intra-
thorakale strumata ten opzichte van het totale aantal geopereerde strumata 
varieert tussen de 0,3 en 3 % met een gemiddelde van minder dan 1 % ; 
hierbij wordt aangenomen dat het struma werkelijk, dus blijvend, geheel of 
ten dele retrosternaal gelokaliseerd moet zijn (BARIÉTY en COURY 1958). 
C R I L E vond 97 intra-thorakaal gelegen strumata op een totaal van 11.800 
thyreoidektomieën. 
Het cervico-thorakale retrosternale struma „goitre plongeant" ligt zoals 
vanzelf spreekt voor wat het thorakale deel betreft in het voorste mediasti-
num superius. De endo-thorakale restrosternale strumata zijn eveneens 
grotendeels in het voorste mediastinum superius gelegen, slechts een klein 
gedeelte ligt elders in de thoraxruimte. 
Een obstruktie van de v.c.s. door een retrosternaal struma in het medi-
astinum posterius is ons niet bekend, hoewel dit struma zeer adherend kan 
zijn aan de v. azygos en de achterzijde van de v.c.s. ( V O N DER L I E T H en 
L E S T E R 1953). 
NELSON, SHEETS en BOWERS (1957) vonden op een totaal van 141 mcdias-
tinale gezwellen 5 retrosternale strumata. In het mediastinum superius is 
het retrosternale struma de meest voorkomende „tumor". 
ROBERTS, D O T T E R en STEINBERG (1951) vonden op 55 gevallen van 
angiografisch aangetoonde obstrukties van de Vv. anonymae of de v.c.s. 
in 5 gevallen een retrosternaal struma als oorzaak. 
Ofschoon een vernauwing of verplaatsing van de trachea het belangrijkste 
verschijnsel is van een retrosternaal struma, is een lichte graad van een 
veneuze stuwing zeker geen zeldzaamheid ( F E R R I S en WILKINS 1937; 
ISRAËL, HERTZOG e.a. 1952; BARIÉTY en COURY 1958). Ook volledig ont-
wikkelde v.c.s.-syndromen kunnen echter worden gevonden (LAHEY 1939; 
FIESSINGER e.a. 1945; Mc . A R T , RAMSEY e.a. 1954; ARONSON en LYAL 
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1956; CALKINS 1956; M Ü L L Y uit M O H R en STAEHELIN 1956). REHN 
(1875) - uit KRAUSS 1894 - heeft een v.c.s.-syndroom beschreven ten 
gevolge van een retrosternaal struma, dat gedeeltelijk terugging na een 
terapie met kaliumjodide. Zoals reeds bij de Symptomatologie in Hoofd-
stuk III is vermeld, kan een flinke hemoptoë voorkomen bij een veneus 
stuwingssyndroom op basis van een retrosternaal struma (BURGESS 1955). 
Ook een normaal gelokaliseerd thyreoid kan via een consecutieve trom-
bosering leiden tot een duidelijke vernauwing van beide Vv. anonymae bv. 
in aansluiting aan een strumitis tuberculosa (FISCHER 1951). 
SHOLL en BLACK (1954) beschreven een v.c.s.-syndroom ten gevolge van 
een lymfocytaire thyreoiditis (Hashimoto-struma), waarbij het stuwings-
syndroom na een subtotale strumektomie binnen 10 dagen verdwenen 
was. GUILLAIN en COURTELLEMENT (1906) beschreven een v.c.s.-syn-
droom bij een patiënt met de ziekte van Basedow. De titel van hun artikel 
is echter misleidend, want bij de sektie werd een matig vergrote schildklier 
gevonden die niet op de Vv. anonymae drukte. Er was een gedeeltelijke 
kompressie van de linker v. anonyma door een vergrote thymus met een 
trombose van beide Vv. anonymae en het distale deel van de v.c.s. 
NANDROT (1907) beschreef een v.c.s.-syndroom ten gevolge van een der-
moidcyste van 11 kg in het mediastinum, die zo onder spanning stond, dat 
de talg tijdens de operatie 1,50 m ver van de tafel wegspoot. In 1941 
(Case Records of the Massachusetts hospital) werd een dermoidcyste in 
het mediastinum met een doorsnede van 20 cm beschreven, die aanleiding 
had gegeven tot een veneus kompressiesyndroom. De patiënt van MONOD, 
DUCASTEL en W A L Z E R (1941) met een dermoidcyste in het voorste boven-
ste mediastinum had een gering veneus stuwingssyndroom. De neurogene 
gezwellen in de thorax zijn bijna steeds in het mediastinum posterius 
gelokaliseerd en geven daarom geen obstruktie van de v.c.s. P I N E T (1962) 
beschreef echter een goedaardig neurogeen gezwel (ganglioneuroom) dat 
door zijn afwijkende ligging wel tot een v.c.s.-syndroom had geleid. 
BARIÉTY, SALAÜN e.a. (1952) beschreven een laterotracheale grote hyda-
tidecyste, waarbij angiografisch „la veine cave supérieure manifestement 
refoulée et diminuée de calibre" was. 
Mc. CORD, E D L I N en BLOCK (1951) beschreven een v.c.s.-syndroom ten 
gevolge van een acute mediastinale herniatie van een cystcuze long. 
Dat zelfs geweldig grote intra-thorakale tumoren geen veneuze obstruktie 
behoeven te geven, wordt zeer goed geïllustreerd door de waarnemingen 
van LEOPOLD (1920), die een intra-thorakaal lipoom beschreef van 
17 pounds en 6 ounces (30 χ 30 χ 15 cm), dat *Jñ van de thoraxruimte 
innam, en M c CORKLE, KOERTH en DONALDSON (1940), die een intra-
thorakaal lipoom vermeldden van 16 pounds (30 X 21 χ 15 cm); in deze 
beide gevallen werd geen duidelijke obstruktie van de v.c.s. gevonden. 
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4. MEDIASTINALE LOKALISATIE 
VAN M A L I G N E SYSTEEM-AANDOENINGEN 
Doordat verscheiden lymfekliergroepen langs de v.c.s. liggen is het 
begrijpelijk, dat een vergroting door een maligne systeem-aandoening aan-
leiding kan geven tot een obstruktie van dit vat. 
a. Het maligne granuloom van Hodgkin 
Dit is zeer vaak intra-thorakaal gelokaliseerd, met een voorkeur voor het 
mediastinum, waarbij de klierzwellingen zich vooral in het mediastinum 
anterius uitbreiden. Toch is een duidelijk klinisch waarneembaar stuwings-
syndroom bij de ziekte van Hodgkin eerder uitzondering dan regel. 
Een uitsluitend mediastinale lokalisatie van de ziekte van Hodgkin is 
volgens GOLDMAN (1940) zeldzaam, daar hij bij 212 gevallen van de me-
diastinaal gelokaliseerde vorm geen enkel geval vond, waarbij niet elders 
aangedane klieren te voelen waren. Daarentegen beschreven SAUVAGE, 
M E L I E R en LAUTIER (1955) 8 gevallen van een uitsluitend mediastinale 
lokalisatie. Volgens CROIZAT, PAPILLON e.a. (uit PINCHÓN 1956) is een 
klinisch zichtbare veneuze stuwing van de v.c.s. eerder een argument tegen 
dan voor de diagnose: ziekte van Hodgkin. 
Meestal is de obstruktie alleen bij flebografisch onderzoek aan te tonen 
(SALZMAN 1950; W E I S S , W I T Z e.a. 1951; KOCH 1954; BARIÉTY en COURY 
1958). Duidelijk volontwikkelde v.c.s.-syndromen bij de ziekte van Hodg-
kin zijn echter beschreven (EHRLICH, BALLON en GRAHAM 1934; L I A N en 
ABAZA 1935; HUSSEY 1939; ALTSCKULE, IGLAUER en ZAMCHECK 1945; 
KLASSEN, ANDREWS en CURTIS 1951; DETERLING en BHONSLAY 1955; 
P I N E T 1962). O S L E R (1903) zag een geval waarin het stuwingssyndroom 
opgetreden was 2 jaar nadat de ziekte met vergrote klieren aan de 
hals was begonnen. Het stuwingsbeeld bleef bestaan en 7 jaar na het 
begin van dit syndroom overleed de patiënt. HINSHAW (1949) nam een 
Hodgkin-sarkoom waar mei een v.c.s.-syndroom ten gevolge van door-
groei in de v.c.s. en afsluiting van het lumen door tumorweefsel. 
b. Het lymfosarkoom 
Dit geeft geregeld aanleiding tot een v.c.s.-obstruktie. KUNDRAT (1893) 
die 50 gevallen van lymfosarkoom beschreef, vermeldt als verklaring voor 
het zelden hematogene metastaseren, dat de venen meestal dicht gedrukt 
worden en tromboseren. KRAUSS (1894) en LIAN en ABAZA (1935) kon-
stateerden inderdaad alleen een dichtdrukken van het vat als oorzaak van 
het door hen vermelde v.c.s.-syndroom. OTERDOOM (1949) observeerde 
echter een v.c.s.-syndroom ten gevolge van een lymfosarcoma mediastini 
met doorgroei in de vaten. 
Ook M c . CORD, E D L I N en BLOCK (1951) en KOCH (1954) zagen een derge-
lijk syndroom als gevolg van een lymfosarkoom. 
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c. Het retotheelsarkoom 
JORDAN, LAWLAH, JOHNSON en BURTON (1954) beschreven een obstruktic 
van de v.c.s. zonder klinische symptomen, welke ontdekt werd bij angio-
grafisch onderzoek en veroorzaakt was door een retotheelsarkoom. 
W O R A T Z (1956) vond bij een patiënt met een retotheelsarkoom van het 
mediastinum een veneuze druk van 860 mm water; dit is de hoogste druk 
die bij een v.c.s.-obstruktie beschreven is. Ook BRUCKNER (1958) deelde 
twee gevallen mede van een v.cs.-syndroom ten gevolge van een reto-
theelsarkoom. P I N E T (1962) beschreef een dergelijk geval bij een jongen 
van 15 jaar. 
d. De leukosen 
Een röntgenologisch aantoonbare vergroting van de mediastinale klieren 
is bij een acute leukose een zeldzaamheid, bij de chronische myeloide 
leukose eveneens en bij de chronische lymfoide leukose, zij het niet fre-
kwent, geen grote uitzondering. 
Een v.c.s.-syndroom ten gevolge van kompressie door een mediastinale 
lokalisatie van een leukose is echter een grote zeldzaamheid. 
ASK-UPMARK (1960) beschreef een man van 36 jaar met een duidelijk 
v.c.s.-syndroom veroorzaakt door een leukose, waarschijnlijk een chronisch 
lymfatische vorm. POINSO en CARCASSONNE (1937) en HUSSEY, K A T Z en 
Y A T E R (1946) beschreven elk een v.c.s.-syndroom dat door een acute 
lymfoide leukose was veroorzaakt. 
LEVISON (1955) beschreef twee duidelijke v.c.s.-syndromen ten gevolge 
van een acute leukose, waarvan één als een aleukemische vorm begon en 
de tweede als waarschijnlijk van lymfoide aard werd geduid. In beide 
gevallen werd met rontgenterapie een snelle verbetering van het stuwings-
syndroom verkregen. Onze patiënt No. 14 (blz. 205) toonde een ziekte-
beeld dat nagenoeg identiek was aan dat van bovengenoemde patiënten 
uit de literatuur. De snelle reaktie die de schrijvers en ook wij zagen op 
röntgenbestraling doet de vraag opkomen of men deze gevallen wel als 
acute leukose mag klassificeren. Men zou met leukemoide reakties te 
maken kunnen hebben, optredend bij reticulosen van het lymfoide type. 
Ook het door BOGART (1946) onder de diagnose leukosarkoom gepubli-
ceerde v.c.s.-syndroom behoort waarschijnlijk tot deze groep. 
Onder de weinig geklassificeerde diagnose, mediastinaal lymjoma, zijn een 
aantal gevallen van een v.c.s.-syndroom beschreven ( L I A N en ABAZA 1935; 
R O S W I T , KAPLAN en JACOBSON 1935; B U R W E L L 1938; ALTSCHULE, IG-
LAUER en ZAMCHECK 1945; D O T T E R en STEINBERG 1951; SCHLECHTER 
1954; D E T E R L I N G en BHONSLAY 1955). 
Niet-neoplastische mediastinale lymfomen, zoals veroorzaakt door tuber-
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kulose of de ziekte van Besnier-Boeck-Schaumann, kunnen volgens 
ROBERTS, DOTTER en STEINBERG (1951) een obstruktie van de v.c.s. doen 
ontstaan, maar „slight rather than high degrees of narrowing are usual". 
5. НЕТ ANEURYSMA AORTAE 
Alleen het aneurysma van de aorta thoracalis is voor ons onderwerp van 
belang. Een aneurysma van de thorakale aorta dcscendens kan geweldige 
afmetingen aannemen voor er verschijnselen optreden. 
Onze patiënt No. 53, die een meer dan manshoofd groot aneurysma van 
de aorta dcscendens had, toonde slechts een geringe obstruktie van de 
linker v. anonyma. 
Het aneurysma van de arcus aortae geeft vooral druk op de trachea, de 
oesofagus, de linker bronchus, de sympathicus en de nervus recurrens 
laryngeus en zelden op de v.c.s. Het aneurysma van de aorta ascendens 
echter is vooral door zijn ligging en zijn uitbreiding in dit verband van 
groot belang. 
De aorta ascendens is de voorkeursplaats van het thorakale aneurysma 
dat nagenoeg altijd van luetische oorsprong is, in tegenstelling tot de 
abdominale aneurysmata aortae. Op een totaal van 216 thorakale aorta-
aneurysmata waren er 182 van luetische oorsprong, tegenover 29 van 
arteriosclerotische aard. Van 137 aneurysmata van de abdominale aorta 
waren slechts 10 van luetische etiologie, tegenover 114 arteriosclerotisch 
veroorzaakte (GOULD 1960). 
Het aneurysma van de aorta ascendens is gewoonlijk sacculair en breidt 
zich bij zijn vergroting vooral naar rechts, naar voren en naar boven uit 
(FRIEDBERG 1958). Hierbij zal behalve de rechter bronchus en rechter long 
vooral de v.c.s. gekomprimeerd worden, waarbij dit vat meestal naar 
achteren of achter-rechts, in zeldzame gevallen naar voren of voor-rechts, 
verplaatst wordt. Slechts zeer zelden zal de verplaatsing alleen naar rechts 
geschieden (FISCHER 1904). Aanvankelijk zal de v.c.s. iets ingedrukt en 
verdrongen worden, doch bij verdere vergroting wordt zij over het aneu-
rysma als een platgedrukte slappe buis lintvormig uitgespannen, waarbij 
het lumen tot op een nauwe spleet na of totaal afgesloten zal geraken. 
Rondom het aneurysma bestaat gewoonlijk een chronische luetische me-
diastinitis, welke zich voortzet op de adventitia van de v.c.s. waardoor 
deze niet alleen als een lint over het aneurysma wordt uitgespannen, doch 
tevens hiermede innig vergroeid kan geraken en niet meer kan uitwijken. 
Het aneurysma aortae en de v.c.s. kunnen door korte strengen met elkaar 
verbonden of met een dikke bindweefselzak omgeven zijn. Bij sterke 
kompressie kunnen de op elkaar gedrukte wanden van de intima ver-
kleven en hetzij gedeeltelijk of geheel met elkaar vergroeien. Zeer zelden 
wordt de v.c.s. door het aneurysma geheel omgeven: „the aneurism laid 
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open shows within it and passing through it the thickened and compressed 
superior vena cava" ( P E P P E R en G R I F F I T H 1890). 
De eerste in de literatuur beschreven v.c.s.-obstruktie ( H U N T E R 1757) 
werd veroorzaakt door een aneurysma aortae. Ook CORVISART (1806) 
beschreef een dergelijk geval. STOKES (1954) geeft in zijn leerboek aan dat 
een aneurysma druk op de v. anonyma of de v.c.s. kan uitoefenen met als 
gevolg een stuwingssyndroom waardoor o.a. een „puffy, elastic swelling 
of the entire neck", de z.g. kraag van Stokes kan optreden, welke kraag 
eerder al door Mayne beschreven was. 
Een aneurysma aortae als oorzaak van een v.c.s.-obstruktie wordt gere­
geld in de literatuur vermeld ( B R I S T O W E 1885; RAUTH 1911; CHIRAY en 
SEMELAIGNE 1922; CHIRAY en LEBON 1923; CHIRAY en S T I E F F E L 1924; 
V I L L A R E T en M A R T I N Y 1929; ALTSCHULE e.a. 1945; THOYER-ROZAT en 
PIÉQUET 1950; Mc . CORD, E D L I N en BLOCK 1951; DETERLING en BHONS-
LAY 1955; BRUCKNER 1958; SPIEKERMAN en Mc. GOON 1960). 
De omvang van het aneurysma dat tot een v.c.s.-obstruktie aanleiding gaf, 
wisselde van ei- tot manshoofd-groot. Zelden wordt de maat in getallen 
uitgedrukt. KLASSEN e.a. (1951) noemen een 8 X 7 cm groot aneurysma 
van de arcus aortae en de a. anonyma, dat tot een v.c.s.-syndroom aan-
leiding had gegeven. 
Het frekwentie-percentage van het aneurysma als oorzaak van een v.c.s.-
obstruktie wordt verschillend opgegeven. 
KRAUSS (1894) verzamelde 100 gevallen van een v.c.s.-obstruktie en vond 
in 2 9 % als oorzaak daarvan een aneurysma aortae, waarvan 3 van de 
arcus uitgingen. F I S C H E R (1904) vond 76 gevallen op een totaal van 
252 v.c.s.-obstrukties ( 3 0 % ) . EHRLICH, GRAHAM en BALLON (1934) von-
den in 3 6 % een aneurysma als oorzaak op 309 gevallen van een v.c.s.-
syndroom. M c . INTIRE en SYKES (1949), die alle gevallen na 1904 
nagingen, vonden in 2 4 % een aneurysma. HINSHAW (1949) vond op 125 
gevallen verzameld uit de literatuur van 1934 tot 1947 in 2 3 % een aneu-
rysma. ROBERTS, D O T T E R en STEINBERG (1951) vonden op 55 gevallen 
8 aneurysmata ( 1 5 % ) . R O S W I T T , KAPLAN en JACOBSON (1953) zagen 4 
gevallen op 38 (± 1 0 % ) . SCHLECHTER (1954) vond 1 geval op 22 (4 ,5%) 
en CALKINS (1956) vond er 2 op 25 ( 8 % ) . 
Uit deze opsomming mogen wij toch wel de konklusie trekken, dat het 
aneurysma in de laatste 25 jaar sterk is afgenomen als oorzaak van een 
v.c.s.-obstruktie niet alleen relatief, maar waarschijnlijk ook absoluut. De 
oorzaak hiervan zal wel gelegen zijn in een betere bestrijding van de lues. 
MURNAGHAN (1948) vond op een totaal van 37 gevallen van een luetisch 
aneurysma aortae 5 v.c.s.-obstrukties. Behalve door kompressie kan een 
v.c.s.-syndroom ook ontstaan ten gevolge van een perforatie van het 
aneurysma in de vene. Deze perforatie kan in het beloop van een door 
kompressie veroorzaakt stuwingssyndroom optreden, doch ook ontstaan 
voor er enig verschijnsel van een stuwingssyndroom aanwezig is. Bijna 
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steeds zal er dan een acuut v.c.s.-syndroom optreden, dat door zijn afzon-
derlijke Symptomatologie een aparte plaats onder de v.c.s.-obstrakties in-
neemt (zie aorto-cavale perforatie Hoofdstuk IH). 
Ook een vals aneurysma (KAUTZSCH 1951) en een aneurysma dissecans 
van de aorta (HINSHAW 1949, CALENDA en U R I C C H I O 1953, M U L L E R 
1954) kunnen een v.c.s.-syndroom veroorzaken. 
Een sterk verwijde linker hartboezem bij een mitralis vitium kan in een 
enkel geval tot een matige vernauwing van het cardiale einde van de 
v.c.s. aanleiding geven (CARUSI 1960). 
6. TROMBOSE 
Een trombose van de v.c.s. komt bij het v.c.s.-syndroom nogal eens voor. 
Niet zelden gaat een vernauwing van de v.c.s. door de tumor gepaard met 
een trombosenng. De vernauwing en de verminderde doorstroming moeten 
hierbij een oorzakelijke betekenis hebben. Bij doorgroei van het tumor-
weefsel door de wand in het lumen, is het niet verwonderlijk dat er trom-
bosering optreedt. 
Ook een ontsteking rondom de v.c.s., bv. een acute of chronische medi-
astinitis, kan tot een trombose aanleiding geven. Een trombose van de 
jugulaire venen kan zich uitbreiden naar de v.c.s. bv. na een caries van 
het rotsbeen (PAULUS 1842) of een strumitis tuberculosa (FISCHER 1951). 
Een trombose bij een sepsis (MURALT en MENANO 1954) en een variola 
(KRAUSS 1894) zijn beschreven. M A S T E R en RUSSELL (1945) vermeldden 
een parietale trombosering in o.a. de rechter boezem, op basis van een 
myocardinfarkt, die zich in de v.c.s. uitgebreid had en deze duidelijk 
vernauwde. De trombose van de patiënt van BAUER (1941) was waar-
schijnlijk het gevolg van een decompensatio cordis. Een uitgebreide tuber-
kuleuze ontsteking van mediastinale lymfeklieren had via een periadenitis 
en periflebitis tot een trombose van de v.c.s. geleid. In de wand van de 
v.c.s. zelve werden echter geen tuberkuleuze strukturen gevonden (SZOUR 
en B E R M AN 1936). 
De patiënt van Mc . GREGOR en STOOLFIRE (1950) had achtereenvolgens 
een trombose van het rechter been, het linker been en de v.c.s., zodat 
hier gesproken kan worden van een trombophlebitis migrans. Ook STRAUSS 
(1929) beschreef een trombose van de v.c.s. als onderdeel van een trom-
bophlebitis migrans. G E R B E R en MENDLOWITZ (1949) vermeldden twee 
patiënten die beiden zowel een trombose van de v.c.s. als van de vena cava 
inferior hadden als onderdeel van een viscerale trombophlebitis migrans. 
Zeer onlangs (clinicopathologic conference of the Amer. J. Med. 1960) 
werd een overeenkomstig geval beschreven van een trombose van de 
vena cava inferior gekombineerd met een gesteelde, vrij beweeglijke trom-
bus in de v.c.s. 
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K L A S S E N , A N D R E W S en C U R T I S ( 1 9 5 1 ) vermeldden een trombose van de 
v.c.s. na e e n val van 9 meter hoogte o p de rechter schouder. D o o r 
B E N K W I T Z en H U N T E R ( 1 9 3 7 ) werd e e n patiënt beschreven, die een oude 
idiopatische trombosering had van de v.c .s . met een totale afsluiting van 
dit vat, waarbij behalve de noodzakelijke totale veneuze kollaterale cir-
culatie van het bovenl ichaam naar de vena cava inferior ook een totale 
kollaterale arteriële circulatie in dezelfde richting bestond. D e z e patiënt 
had nl. behalve zijn totaal geoblitereerde v.c.s . ook e e n dubbele coarctatio 
aortae van zowel het juveniele als het volwassen type met nagenoeg totale 
afsluiting van de aorta bij de meest perifere sténose. 
O o k na operatie kan een trombose van de v.c.s . optreden, bv. na een 
struma-operatie ( D E L A N N O Y e.a. 1 9 5 1 ) , na een operatie voor een hernia 
inguinalis met een sekundair geïnfekteerde w o n d en een septisch beeld 
( R A G I N S en С О Е 1 9 4 3 ) , of n a een proefthorakotomie ( S C A N N E L e n S H A W 
1 9 5 4 ) . 
Een trombose van de v.c.s. kan ook optreden in aansluiting aan een 
luetische endoflebitis ( B E N D A 1 9 1 0 , F A V R E 1 9 1 8 , R U I T I N G A 1 9 2 3 en 
mogelijk o o k D A V I S 1 9 1 1 , L I A N en B A R O N 1 9 1 2 ) . D e z e aandoening is 
echter bui tengewoon zeldzaam ( K A U F M A N N 1 9 5 5 ) . 
O C H S N E R en D I X O N ( 1 9 3 6 ) die 1 2 0 gevallen van trombose van de v.c.s. 
uit de literatuur verzamelden, vonden bij 2 3 % een mediastinitis, bij 2 9 % 
een kompressie van de vene en bij 3 7 % een flebitis, waarvan 1 6 , 6 % 
idiopatisch, 1 0 % luetisch, 5 , 8 % pyogeen, 3 , 3 % tuberkuleus e n 0 , 8 % 
traumatisch van etiologie waren. Bij 11 % van de 1 2 0 patiënten waren de 
gegevens onvo ldoende o m een oorzaak van de trombose te kunnen aan-
geven. 
B A R K E R ( 1 9 3 6 ) , die op 1011 opeenvolgende ongcselekteerde gevallen van 
tromboflebitis in 7 9 gevallen geen enkele trombose-bevorderende faktor 
kon aantonen (dus idiopatisch) vond hierbij geen enkel geval van een 
v.c .s . - trombose. 
T o c h wordt een aantal gevallen van idiopatische trombose van de v.c.s . 
in de literatuur vermeld ( R E E S 1 8 6 1 , R E N V E R S 1 8 9 0 , H O U N S F I E L D 1 9 1 7 , 
K A M P M E I E R 1 9 2 0 , B L A S I N G A M E 1 9 3 8 , C L E L A N D 1 9 4 1 , H I N S H A W 1 9 4 9 , 
G I J S B E R T I E - H O D E N P U L 1 9 5 1 , G L U S H I E N en M A N S U Y 1 9 5 1 , R I C E 1 9 5 2 , 
A N D E R S O N e.a. 1 9 5 4 , M O N T U S C H I 1 9 5 6 , W A L S H e.a. 1 9 5 7 , C H A L N O T 
1 9 5 9 ) . 
E e n door P U D W I T Z en R E I M E R S ( 1 9 5 9 ) beschreven idiopatische trombose 
van de v.c.s . rechtvaardigt een afzonderlijke vermelding. O p de röntgen-
foto van de thorax was ter plaatse van de v.c .s . een dichte, langwerpige, 
aan zijn craniale e ind gevorkte kalkschaduw aantoonbaar. Bij de obduktie 
bleek de v.c.s . totaal afgesloten door een over de gehele lengte verkalkte 
trombus, die zich tot in de beide V v . anonymae voortzette. 
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7. DE ACUTE MEDIASTINITIS 
Bij de mediastinitis bestaat een ontsteking van het bindweefsel, dat de 
interpleurale ruimte opvult en de hierin gelegen organen omgeeft. Medias-
tinitis is een zeldzame aandoening, zowel de acute als de chronische vorm. 
De acute vorm kan voorkomen als een abces of een diffuse flegmone. 
Bijna steeds wordt de ontsteking voortgeleid van de direkte omgeving uit, 
ofwel gaat ze uit van een perforatie van de slokdarm of de luchtwegen. 
Zeer zelden ontstaat zij hematogeen metastatisch van uit een ontsteking 
elders in het lichaam bv. osteomyelitis in de pijpbeenderen. De meest 
voorkomende oorzaak van een acute mediastinitis is een perforatie van de 
oesofagus door een graat, speld, sonde, oesofagoskoop, gastroskoop of 
spontane perforatie. Ook door een mes- of kogelverwonding en een frac-
tuur van het sternum kunnen de bakteriën binnendringen. Een osteomye-
litis van het sternum of de wervels of een veretterende lymfadenitis met 
doorbraak naar het mediastinum zijn eveneens mogelijke oorzaken. Een 
ontsteking van de hals bv. ten gevolge van een mastoiditis, faryngitis, 
lymphadenitis suppurativa, cellulitis of etterige thyreoiditis is niet zelden 
de oorzaak van een acute mediastinitis, in tegenstelling tot een opstijgende 
infektie van de bovenbuik uit, hetwelk een zeldzaamheid is. 
OCHSNER en DIXON (1936) beschreven een acute etterige mediastinitis met 
periflebitis en trombose van de v.c.s. na een schot door het sternum. 
PILCHER en OVERHOLT (1934) maakten melding van een v.c.s.-syndroom 
door een acute mediastinitis in aansluiting aan een cellulitis van de hals. 
BARIÉTY, COURY en MATHÉ (1958) zeggen: „Les abcès du médiastin 
antérieur se distinguent surtout par l'intensité de la douleur retrosternale 
spontanée et provoquée par l'existence fréquente d'un oedème cervico-
thoracique et d'une dilatation veneuse modérée." CECIL en LOEB (1959) 
vermeldden in hun leerboek dat een acuut mediastinaal abces gewoonlijk 
symptomen geeft van een mediastinale kompressie, o.a. een v.c.s.-syn-
droom. Vooral bij een ontsteking in het bovenste-voorste mediastinum 
zal een obstruktie van de v.c.s. gevonden kunnen worden, welke dan vaak 
het gevolg is van een trombose van de v.c.s. (MÜLLY uit MOHR en STAE-
HELIN 1956). HUSSEY (1939) konstateerde een acuut v.c.s.-syndroom met 
ontstekingsverschijnselen in het mediastinum; deze patiënt overleed spoedig. 
WORMS en L E QUINTREC (1955) beschreven een veneus stuwingssyndroom 
bij een acute mediastinitis veroorzaakt door een pasteurella séptica, voort-
geleid van de rechter arm uit. Hun mededeling dat „la région pectorale 
est le siège d'une circulation veineuse collatérale anormalement déve-
loppée" is, door het niet vermelden of de afwijking aan één of aan twee 
zijden voorkwam, onvoldoende om tot een v.c.s.-obstruktie te mogen 
besluiten, hoewel hier zeker een v. anonyma-obstruktie aanwezig moet 
zijn geweest. 
136 DE ETIOLOGIE VAN HET V.C.S.-SYNDROOM 
8. DE CHRONISCHE MEDIASTINITIS 
Bij de chronische mediastinitis bestaat een chronisch abces of een onscherp 
begrensde bindweefselmassa, waarmede de strukturen in het mediastinum 
omgeven worden en waarmede deze tot een massief geheel kunnen ver-
groeien. De konsistentie van dit bindweefsel is gewoonlijk zeer vast en 
wordt vaak als „kraakbeen hard" opgegeven. Deze abnormale bindweef-
selvorming is bijna steeds sekundair aan een aandoening van een 
omschreven gebied in het mediastinum. Röntgenologisch wordt gewoonlijk 
een duidelijke verbreding van het mediastinum gevonden, welke rechtlijnig 
of gelobd van begrenzing kan zijn; het mediastinum kan, zoals ook rönt-
genologisch kan blijken, zijn normale breedte behouden. 
Het chronische abces is gewoonlijk van tuberkuleuze oorsprong en kan 
ontstaan door verweking van tuberkuleuze lymfeklieren of in aansluiting 
aan een caries van het sternum of een spondylitis. De lymfadenitis, zowel 
de tuberkuleuze als de banale, is nogal eens de bron van waaruit de 
chronische fibreuze mediastinitis ontstaat. Een plaatselijk blijvende chro-
nische mediastinitis, zoals een periadenitis, peripleuritis, perioesofagitis 
of een epipencarditis, is klinisch van geen belang; een uitzondering hierop 
is de epipericarditis die juist rondom de v.c.s. gelokaliseerd is. 
Een beperkte chronische fibreuze mediastinitis is zeer vaak in het me-
diastinum anterius superius gelokaliseerd, zodat het ten aanzien van de 
v.c.s.-obstruktie weinig uitmaakt of wij met deze beperkte, dan wel met 
de diffuse mediastinitis te maken hebben. Een obstruktie van de v.c.s. ten 
gevolge van vergrote klieren bij een tuberkuleus primair komplex, komt 
voor zover kan worden nagegaan, niet voor. 
Als oorzaken van de chronische fibreuze mediastinitis worden genoemd: 
a. tuberkulöse, 
b. lues, 
с recidiverende banale luchtweginfektie. 
d. „idiopatisch", 
e. schimmels, 
f. silicose, 
g. ontstekingen in de omgeving, 
h. „rheumatic fever", 
i. parasitaire infektie, 
j . röntgenbestraling. 
Mogelijk bestaat er een individuele neiging tot een sterke bindwecfsel-
vorming, die bij een geringe ontsteking van bv. mediastinale klieren tot 
een zodanige perilymfadenitis kan leiden, dat er een chronische fibreuze 
mediastinitis uit ontstaat. Misschien is keloid-vorming (BIKFALVI, ERDÉ-
LYI en BALÁ'S 1955; GILLEPSIE 1956) hiervan een uiting. BLANC (1951) 
spreekt van een „Diathèse fibro-conjonctive". 
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Het histologische beeld van de chronische fibreuze mediastinitis wordt 
beheerst door kollageen bindweefsel, waarin verspreid lymfocytcn en plas-
macellen voorkomen, met soms granulomen, verkaasde tuberkuleuze klie-
ren, kalkhaarden of gummata. 
KUNKEL, CLAGETT en Mc. DONALD (1954) wezen op het niet zelden 
voorkomen van mediastinale granulomata, die gewoonlijk in de rechter 
paratracheale keten gevonden worden en wel achter de v.c.s. zowel cra-
niaal en cardiaal van de v. azygos alsook dorsaal van dit laatste vat. De 
afmeting varieert van walnoot- tot sinaasappel-groot, vaak met cysteuzc 
veranderingen. Het oppervlak is geel of wit met in het centrum een op 
zachte kaas lijkende nekrotische massa. Vaak bestond er een duidelijke 
verkalking. Histologisch zijn het aktieve granulomata met vele kleine 
tuberkels met vreemdlichaam- of Langhans-reuscellen. De schrijvers 
namen zelf 16 gevallen waar, die meestal bij routine-doorlichtingen wer-
den ontdekt. Zij wijzen op de mogelijke overgang van dit granuloom in 
een chronische fibreuze mediastinitis en geven hiervan een voorbeeld. De 
etiologie van deze granulomata is nog duister. In 2 gevallen waren de 
reaktie van Von Pirquet en de P.P.D. negatief, de huidreakties op histo-
plasmosis, coccidioidomycosis en blastomycosis waren in die gevallen 
waarbij deze reakties werden verricht negatief. 
Het is waarschijnlijk dat zowel tuberkulöse, lues, histoplasmosis als reci-
diverende luchtweginfekten tot eenzelfde anatomisch eind-resultaat kunnen 
leiden. 
ad a. De tuberkuleuze chronische jibreuze mediastinitis 
Deze is zelden diffuus en ontstaat gewoonlijk als een periadenitis. De 
overgang van periadenitis naar fibreuze mediastinitis is zoals vanzelfspreekt 
zeer vaag. Het zou onjuist zijn elke periadenitis als een mediastinitis te 
beschouwen. Zodra er echter een aanmerkelijke bindweefselvorming rond-
om de klier optreedt, vooral als hierdoor de andere strukturen mede 
omgeven worden, is het gerechtvaardigd van een mediastinitis te spreken. 
De vondst van tuberkuleuze lymfeklieren in de massa van een chronische 
fibreuze mediastinitis is geen bewijs voor de tuberkuleuze etiologie hiervan, 
evenmin als de aanwezigheid van verkalkingen. Het aantonen van zuur-
vaste staven in klieren, die bij een chronische fibreuze mediastinitis 
gevonden worden, is zelfs nog geen strikt bewijs voor de tuberkuleuze etio-
logie van de fibreuze mediastinitis. Zuurvaste staven in het bindweefsel 
van een chronische fibreuze mediastinitis zijn voor zover ons bekend, 
nooit gevonden. Een tuberkuleuze chronische diffuse mediastinitis zou 
volgens KEEPER (1941) vaak gepaard gaan met tekenen van longtuber-
kulose of een concretio pericardii. 
Een obstruktie van de v.c.s. is misschien niet zelden het gevolg van een 
chronische fibreuze tuberkuleuze mediastinitis. OCHSNER en DIXON (1936) 
meenden dat 8,3% van de 120 door hen uit de literatuur verzamelde 
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gevallen van trombose van de v.c.s. het gevolg waren van een tuberkuleuze 
mediastinitis. Als wij daarbij nog voegen de v.c.s.-syndromen zonder trom-
bose ten gevolge van een chronische mediastinitis, dan zou dit tot een nog 
veel hoger percentage leiden. 
LYONS en STOREY (1955) meenden echter dat tuberkulöse als oorzaak van 
een v.c.s.-syndroom zeldzaam is, maar zij wijzen er op dat ondanks die 
grote zeldzaamheid een juiste diagnose wel degelijk van belang is. Behan-
deling van deze aandoening als een carcinoom doet immers niet alleen de 
kans op een verbetering door het uitblijven van een anti-tuberkuleuze 
terapie voorbijgaan, maar de bestraling voor het vermeende carcinoom 
zou zelfs de dood tot gevolg kunnen hebben. 
PINCHÓN (1956) wijst nog op het grote belang bij het v.c.s.-syndroom van 
het aantonen van verkalkingen in het mediastinum met harde röntgenop-
namen. Deze verkalkingen komen weliswaar veelvuldig voor zonder stu-
wingssyndroom, maar hun lokalisatie is van belang. Hij meent ni.: „C'est 
leur localisation au voisinage immédiat de la veine cave supérieure com-
primée et l'absence de toute cause tumorale décelable à cette sténose qui 
permet d'accorder une grande valeur à la présence des ganglions calcifiés." 
Nu zijn SALYER e.a. (1959) van mening, dat een chronische fibreuze 
mediastinitis zelden een tuberkuleuze etiologie heeft. Zij zagen bij 1200 
resekties voor tuberkulöse nooit een belangrijke mediastinitis en vonden 
nooit een v.c.s.-obstruktie of een uitgebreide mediastinitis bij die gevallen 
van resektie die met een chronische mediastinale lymfadenitis gepaard 
gingen. 
MAURER (1952) daarentegen wijst in verband met chirurgische konsekwen-
ties bij longresekties op het belang van het aantonen door middel van 
harde röntgenopnamen van verkalkte lymfeklieren, omdat ze gewoonlijk 
gepaard zouden gaan met „dense scarring of the mediastinal structures". 
De meeste schrijvers geloven in het bestaan van een chronische tuberku-
leuze fibreuze mediastinitis. Gewoonlijk komt men echter met de etiolo-
gische diagnostisering niet verder dan „verenigbaar met". Een verminde-
ring van het stuwingssyndroom na een tuberkuleuze terapie is een steun 
voor de etiologische diagnose. SCHLECHTER (1954) zag een duidelijke ver-
betering van een gering v.c.s.-syndroom na een antituberkuleuze terapie. 
PINCHÓN (1956) bereikte bij 2 van zijn 5 patiënten met een v.c.s.-syn-
droom op basis van een chronische fibreuze tuberkuleuze mediastinitis 
een duidelijke verbetering met een antituberkuleuze terapie. Ook SANTY 
e.a. (1957) zagen een duidelijke verbetering van het stuwingssyndroom 
bij 2 patiënten met een langdurige behandeling met tuberculostatica. 
Een v.c.s.-obstruktie toegeschreven aan een tuberkuleuze chronische 
fibreuze mediastinitis is bij herhaling gepubliceerd. Bij een patiënt van 
GRAY en SKINNER (1941) was de v.c.s. over een kleine afstand voor 80% 
vernauwd door een grote massa tuberkuleuze lymfeklieren. Bij een man 
van 32 jaar met een duidelijk v.c.s.-syndroom werd bij operatie een pakket 
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tuberkuleuze klieren als oorzaak van de obstruktie van de v.c.s. gevonden 
(ASK-UPMARK 1960). O S L E R (1903) vond een tuberkuleuze caries van 
С III tot Th IH, waarbij op de voorzijde van de wervels een bindweefsel-
massa aanwezig was, die de beide Vv. anonymae omgaf, terwijl het 
bovenste deel van de v.c.s. in een bindweefselstreng was veranderd. S E R ­
GENT en COURBIER (1906) beschreven een sterk vernauwde v.c.s. die 
omgeven was door vast bindweefsel, waarin een volumineus pakket van ver-
kalkte en verkaasde lymfeklieren. F A I L O R e.a. (1958) hebben een soort­
gelijk geval beschreven. De volgende schrijvers menen ook, dat de door 
hen beschreven v.c.s.-obstrukties het gevolg zijn van een chronische tuber­
kuleuze mediastinitis (CLAESSEN 1892, M I L L E S 1932, F O R S T E R 1942, 
AuFSEs en N E U H O F 1948, FRIEDBERG 1948, D E T E R L I N G en BHONSLAY 
1955, BOUVET e.a. 1956, HUDSON 1957, BRUCKNER 1958, BLONDEAU e.a. 
1959, C A R U S I 1960, K E M B L E 1961). 
ad b. De luetische chronische fibreuze mediastinitis 
K E E P E R (1938) meent dat lues zelden de oorzaak van een chronische 
fibreuze mediastinitis is. L E S T E R (1949) daarentegen beweert dat lues juist 
de frekwentste oorzaak van genoemde aandoening zou zijn. De diagnose 
is alleen met grote waarschijnlijkheid te stellen als de histologische be­
vindingen haar ondersteunen bv. door het vinden van luetische strukturen 
zoals luetische arteriitis of gummata. Een positieve luetische serologie zegt 
niet meer dan dat de patiënt waarschijnlijk aan lues heeft geleden en is 
zeker een onvoldoende aanwijzing voor de etiologie van de mediastinitis. 
De luetische mediastinitis zal gewoonlijk van een periaortitis luetica uit-
gaan. Een dergelijke lokale mediastinitis is geen zeldzaamheid. In dè ver-
der gevorderde stadia zal alleen een grote, vaste bindweefselmassa ge-
vonden worden vooral rondom de aorta. Histologisch overheerst dan het 
kollagene bindweefsel, waartussen verspreid lymfocyten liggen. 
OCHSNER en DIXON (1936) vonden in 9 , 1 % een luetische, chronische me-
diastinitis als oorzaak van een v.c.s.-trombose vermeld (120 gevallen ver-
zameld). Mc . INTIRE en SYKES (1949) die 524 gevallen van een v.c.s.-
obstruktie nagingen, vonden in 27 gevallen (5%) een chronische luetische 
mediastinitis als oorzaak aangegeven: over de periode van 1904 tot 1911 
bedroeg dit percentage 2 8 , 6 % ; van 1911—1921 18 ,2%; van 1922—1933 
13 ,3% en van 1934—1946 0 , 9 % . Deze zeer opvallende vermindering zou 
zowel het gevolg kunnen zijn van een afnemen van de lues, als een uit-
vloeisel van een meer kritische diagnostiek. Voor dit laatste pleit zeer 
sterk dat de „idiopatische" chronische mediastinitis over de perioden die 
lopen van 1904 tot 1946 is toegenomen van 0 — 1 1 , 7 % . De klassifikatie 
van niet-geobduceerde gevallen van mediastinitis is hoogst onbetrouwbaar 
voor zt 1900, daar de tuberkelbacil in 1882 werd ontdekt en de Wasser-
mann-reaktie pas in 1907 werd ingevoerd. 
Een verbetering van het stuwingssyndroom na een luetische kuur is een 
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argument voor de etiologie, alhoewel geen bewijs. BRISTOWE (1885) zag 
een v.c.s.-syndroom behoudens een minimale rest verdwijnen na een kuur 
met kaliumjodide. DIEULAFOY (1910), die een patiënt met een progressief 
v.c.s.-syndroom reeds aan de chirurg overgedragen had voor het verrich-
ten van een dekomprcssie, haalde hem de volgende ochtend weer terug 
om eerst nog een anti-luetische kuur te proberen. Na 6 à 7 dagen toe-
diening van een kwikpreparaat, trad reeds een duidelijke verbetering op, 
welke na 18 dagen bijna ongelooflijk was. De oedemen verdwenen tot op 
een rest na, het tranen van de ogen hield op, de hoofdpijn, de slikbezwaren 
en de stembandparalyse verdwenen, het gehoor werd weer geheel normaal. 
Een zo opvallende verbetering tijdens de anti-luetische terapie na een 
voortdurende progressie van het stuwingssyndroom is wel haast bewijzend 
voor de luetische oorzaak. TUBBS (1946) zag een duidelijke verbetering 
van een v.c.s.-syndroom na een behandeling met penicilline en bismuth. 
MURDOCH en WILL (1960) beschreven een meisje van 15 jaar bij wie zich 
een duidelijk v.c.s.-syndroom ontwikkelde. Behoudens dit syndroom was 
geen afwijking te vinden, ook niet bij röntgenonderzoek van de thorax. Bij 
flebografie werd een afsluiting van de v.c.s. gevonden. De luesreakties 
(Wassermann en Kahn) waren zowel van patiënte als van haar moeder 
bij herhaling positief. Patiënte werd gedurende 3 weken behandeld met 
een miljoen eenheden penicilline per dag. De heesheid en de slikklachten 
verdwenen binnen een week; de veneuze stuwing ging in de hieropvolgende 
3 weken terug. Merkwaardigerwijze werd door de schrijvers niet op de 
etiologie ingegaan. Een luetische mediastinitis kan hier zeker de oorzaak 
van het v.c.s.-syndroom en de slikklachten zijn geweest. 
FAVRE (1918) beschreef 4 gevallen van een v.c.s.-syndroom ten gevolge 
van een chronische luetische mediastinitis, waarbij hij o.a. een gummeuze 
periflebitis en een chronische mediastinitis met luetische arteriitis en een 
ulcereuze luetische oesofagitis vond. PREEDY (1956) vermeldt een v.c.s.-
syndroom ten gevolge van een bij sektie bevestigd mediastinaal gumma. 
GORE (1960) beschreef een negerin van 54 jaar met een zeer ernstig v.c.s.-
syndroom. Bij de okduktie werd, behalve een luetische aortitis en een 
matige chronische fibreuze mediastinitis, een gumma van 2 cm doorsnede 
gevonden. De v.c.s. werd door dit gumma door kompressie subtotaal 
afgesloten, ter hoogte van de inmonding van de v. azygos. 
Ook andere schrijvers geven een voorbeeld van een v.c.s.-syndroom ten 
gevolge van een chronische, waarschijnlijk luetische mediastinitis (BENDA 
1910, DOPTER uit RAUTH 1911, RUITINGA 1923 en 1932). Bij weer andere 
auteurs is een luetische chronische mediastinitis zeer wel mogelijk de oor-
zaak van het door hen beschreven v.c.s.-syndroom (COMBY, VIGOUROUX 
en COLLET 1906; DAVIES 1911; LIAN en BARON 1912; KNOX 1925; GAR-
CIN e.a. 1944; ZEMAN 1945). 
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ad с. Recidiverende banale luchtweginfekties 
RUTLEDGE en GRAY (1939), alsook GRAY en SKINNER (1941) beschreven 
een man van 27 jaar met een v.c.s.-syndroom ten gevolge van een niet-
specifieke chronische mcdiastinitis, bij wie aan het recidiverende longinfekt 
(8 X een longontsteking) een etiologische rol wordt toegekend. Men zou 
zich kunnen voorstellen dat er bij een chronisch of recidiverend luchtweg-
infekt een chronische adenitis mediastini optreedt, welke via een peri­
adenitis tot een chronisch fibreuze mcdiastinitis aanleiding zou geven. 
M c . I N T I R E en SYKES (1949) namen ook een recidiverend tractus respi-
ratorius-infekt aan als oorzaak van een chronische fibreuze mcdiastinitis 
bij een v.c.s.-syndroom. D E C R O I X e.a. (1960) melden de ziektegeschiedenis 
van een 39-jarige vrouw, bij wie zich 4 maanden voor haar dood een 
v.c.s.-syndroom ontwikkelde ten gevolge van een chronische fibreuze 
mcdiastinitis. Deze patiënte had sinds haar jeugd astma bronchiale en de 
laatste jaren van haar leven een veelvuldig recidiverende luchtweginfektie. 
Bij histologisch onderzoek van het mediastinale fibreuze weefsel, werd 
alleen kollageen bindweefsel met een gering aantal lymfocyten en plasma-
cellen gevonden. Tuberkuleuze afwijkingen konden niet worden aan-
getoond. 
ad d. De „idiopatische" chronische fibreuze mediastinilis 
Vele gevallen van een mcdiastinitis kunnen ook na histologisch onderzoek 
niet verder etiologisch geklassificeerd worden. De toevoeging idiopatisch 
weerspiegelt het onvermogen om de oorzaak aan te geven. Zonder twijfel 
zijn hieronder ook tuberkuleuze en luetische vormen, die door de afwezig-
heid van specifieke strukturen niet meer als zodanig zijn te herkennen. 
Volgens M c INTIRE en SYKES (1949) werd bij 111 gevallen van een v.c.s.-
syndroom uit de periode van 1934—1946 11,7% veroorzaakt door een 
„idiopatische" chronische fibreuze mcdiastinitis. Een aantal schrijvers 
geeft een niet te klassificeren chronische mcdiastinitis als oorzaak aan 
van het door hen beschreven v.c.s.-syndroom (FRÄNKEL 1891; HOWARD 
1915; GRAY en SKINNER 1941; ERGANIAN en W A D E 1943; TUBBS 1946; 
OTERDOOM 1949; FERGUSON en WERNER 1951; Mc . CORD, E D L I N en 
BLOCK 1951; R O S E 1952; ANDERSON e.a. 1954; H O L M A N en STEINBERG 
1954; BiKFALVi e.a. 1955; O R I E en SLUITER 1961). Ook het v.c.s.-
syndroom ten gevolge van een „liposclerose extensive mediastinale" 
(BLANC 1951) kan tot de idiopatische fibreuze mcdiastinitis gerekend 
worden. 
ad e. Schimmels (actinomycosis en histoplasmosis) 
MOUNSEY (1947) beschreef een man met een volontwikkeld v.c.s.-syn-
droom ten gevolge van een mediastinale actinomycosis. Er bestond een 
chronische fibreuze mcdiastinitis waardoor longen, pleura, pericard en de 
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grote vaten stevig met elkaar vergroeid waren. In deze bindweefselmassa 
kwamen gebieden met een honingraat-struktuur voor. Verspreid in het 
mediastinum, de lever, milt en nieren waren kleine abcesjes. Overal werd 
histologisch een typische actinomycosis gevonden. Ook FISCHER (1904) 
vermeldt actinomycosis als oorzaak van de v.c.s.-obstruktie. 
Histoplasmosis is primair een longinfektie. Tijdens de primaire pulmonale 
infektie kan de schimmel zich verspreiden langs hematogene en lymfogene 
weg (DUBOS 1958). SALYER e.a. (1959) vermeldden 4 gevallen van een 
chronische fibreuze mediastinitis, waarbij in twee gevallen een duidelijke 
v.c.s.-obstruktie bestond en in het 3e geval de laterale wand van de v.c.s. 
door het proces aangetast was. Een van de twee duidelijke v.c.s.-obstruk-
ties werd veroorzaakt door een 7,5 cm grote vaste bindweefselmassa in 
het mediastinum superius, waarbij in een van de paratrachcale klieren een 
verkaasd granuloom met typisch histoplasma capsulatum werd gevonden. 
De tuberkulinereaktie (P.P.D.) was negatief, de histoplasmine-huidtest 
1 : 100 + + , evenals de serologie op histoplasmosis. GILLEPSIE (1956) 
beschreef een meisje van 7 jaar met een v.c.s.-syndroom ten gevolge van 
een chronische fibreuze mediastinitis. In het rechter bovenveld werd een 
dichte schaduw met verkalkingen gezien. De tuberkulinetest 1/1000 was 
negatief, de histoplasmine-huidtest sterk positief, evenals het serologische 
onderzoek op histoplasmose. De verdenking op histoplasmose is hier wel 
zeer sterk. MILLER, ALLEN en AMIDON (1958) vermeldden 2 gevallen van 
een v.c.s.-syndroom waarvan histoplasmose als etiologie zeer aannemelijk is. 
ad f. Silicosis 
Een mediastinale silicose is altijd sekundair aan een long- of kliersilicosis. 
„Les lésions médiastinales telles qu'elles ont été décrites, consistent en un 
bloc fibro-scléreux très dense, ponctué d'éléments spécifiques extragan-
glionnaires sous forme de nodules silicotiques fibro-hyalins et de dépôts 
anthracosiques" (FERRARA uit BARIÉTY, COURY en MATHÉ 1958). MAU-
GERIE (1955) vond in 500 gevallen van silicose vrij vaak een mediasti-
naal syndroom met o.a. een stuwing van de v. jugularis tijdens de inspi-
ratie. BARIÉTY, COURY en MATHÉ (1958) beschreven een volontwikkeld 
v.c.s.-syndroom ten gevolge van een silicotische mediastinitis. BALGAIRIES 
e.a. (1959) zagen een vernauwing van de v.c.s. door een bij de sektie 
bevestigde mediastinale silicose. 
ad g. Ontstekingen in de aangrenzende gebieden 
Een chronische osteomyelitis sterni in aansluiting aan een operatie ont-
staan, gaf aanleiding tot een chronische fibreuze mediastinitis, welke tot 
een v.c.s.-syndroom leidde (BIKFALVI e.a. 1955). RAVAULT e.a. (1956) 
beschreven een v.c.s.-syndroom, waarschijnlijk door een trombose, welke 
mogelijkerwijze in verband is te brengen met een pyothorax die met uit-
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gebreide kalkvorming genas. ISRAËL e.a. (1952) vermeldden een lichte 
v.c.s.-obstruktie bij een chronische ontsteking van de rechter bovenkwab. 
SAINSBURY (1895) konstateerde een sterke vernauwing van de v.c.s. ten 
gevolge van een uitgebreide pleurazwoerdvorming, waarbij de mediastinale 
pleura zeer sterk verdikt was en de v.c.s. omgaf. 
ad h. „Rheumatic fever" 
Een fibreuze epipericarditis van reumatische oorsprong is zeker geen grote 
zeldzaamheid bv. in de vorm van een accretio pericardii. Deze bindweef-
selvorming gaat echter niet zover, dat van een chronische fibreuze medias-
tinitis gesproken kan worden. KLASSEN e.a. (1951) beschreven een v.c.s.-
syndroom ten gevolge van een ringvormige konstriktie van het pericard 
rondom de v.c.s. Men zou zich kunnen afvragen of deze konstriktie niet 
een gevolg van een reumatische aandoening kan zijn geweest. Andere 
gevallen van v.c.s.-obstrukties welke mogelijkerwijze van reumatische oor-
sprong zouden kunnen zijn, hebben wij niet in de literatuur kunnen vinden. 
ad i. Parasitaire infektie 
KEEPER (1938) noemde chronische paragonimiasis als oorzaak van een 
diffuse mediastinitis. Een obstruktie van de v.c.s. of van de Vv. anonymae 
door deze parasitaire infektie is ons niet bekend. 
ad j . Röntgenbestraling 
Onder invloed van een röntgenbestraling van het mediastinum kan ter 
plaatse een sterke bindweefselvorming optreden. Het gehele mediastinum 
kan veranderen in een grote kalleuze bindweefselmassa, die o.a. de grote 
vaten omgeeft. Door schrompeling van deze bindweefselmassa kan de v.c.s. 
zo sterk vernauwd worden, dat hierdoor een v.c.s.-obstruktie optreedt of 
een verergering van het stuwingssyndroom ontstaat. 
VIGNAUD (1958) beschreef een patiënt bij wie zich tijdens een röntgen-
bestraling van het mediastinum een volontwikkeld v.c.s.-syndroom ontwik-
kelde. Na 12 jaar werd getracht dit syndroom te verbeteren door het aan-
brengen van een vaatprotese. SCANNELL en SHAW (1954) en CICERO en 
KUTHY (1957) noemen ook voorbeelden van verergering van het v.c.s.-syn-
droom door een kalleuze mediastinitis, die was ontstaan als gevolg van 
rontgenterapie. Bij een man met een matig v.c.s.-syndroom ten gevolge van 
een chronische lymfadenose, was tijdens de rontgenterapie een sterke toe-
neming van het v.c.s.-syndroom opgetreden. Bij de obduktie bleek het 
mediastinum in een grote kalleuze bindweefselmassa veranderd te zijn. De 
v.c.s. was door kompressie vernauwd. In deze hyaline bindweefselmassa 
konden geen maligne cellen meer worden aangetoond (MINDER 1960). 
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9. PLEURA-EXSUDAAT EN ANDERE OORZAKEN 
Een groot rechtszijdig pleura-exsudaat kan een zo sterke druk op de v.c.s. 
uitoefenen, dat de doorstroming hiervan duidelijk belemmerd wordt ( V I L -
LARET en MARTINY 1929). Patiënt No. 37 had een massale vochtophoping 
van T4-> liter in de rechter pleuraholte, die onder flinke spanning stond, 
hetgeen tot een geringe obstruktie van de v.c.s. had geleid. Ook een pneu-
mothorax kan ditzelfde beeld veroorzaken ( V I L L A R E T en MARTINY 1929). 
JEANIN (1934) nam een v.c.s.-syndroom waar bij een baby van 2 maan-
den. Hier bleek de v.c.s. te zijn afgeknikt door een zeer sterke verplaat-
sing van het mediastinum bij een linkszijdige spanningspneumothorax na 
een longabces. 
Hoewel de veneuze afvloed vrijwel nooit gestoord zou zijn bij een ver-
plaatsing van een soepel mediastinum, zou Katyar toch geregeld een ver-
hoogde veneuze druk gevonden hebben, alleen ten gevolge van deze ver-
plaatsing (BARIÉTY en COURY 1958). TARANTELLI (1947) zag een v.c.s.-
syndroom met oedeem van de gehele bovenste lichaamshelft als gevolg 
van een sterke verplaatsing van het hart naar links met afknikking van 
de vaatsteel. KRAUSS (1894) vermeldde een v.c.s.-obstruktie ten gevolge 
van een hydatide-lever, waarbij het diafragma rechts tot de 2e rib 
omhoog was gedrukt. Tevens was er rechtszijdig een pleura-exsudaat. 
10. T R A U M A 
De v.c.s. kan tijdens de operatie, hetzij met opzet of bij vergissing, worden 
afgebonden ( M A R T O R E L L 1952, JARVIS en EDMOND 1954). Een trauma van 
de borstkas die een mediastinaal hematoom tot gevolg heeft, kan na orga-
nisatie en schrompeling hiervan aanleiding geven tot een v.c.s.-syndroom. 
Het openen van een coca-colaflesje met een „stoot tegen de borst" 
(OCHSNER en DIXON 1936), een inklemming van de thorax tussen stuur 
en zitting bij een auto-ongeval (KOCH 1954), een voorwerp dat met grote 
,kracht tegen de borst slaat (ANDERSON e.a. 1954), een val van grote 
hoogte (SCANNELL en SHAW 1954) en de explosie van een granaat (BRIGGS 
e.a. 1954) zijn gevolgd door de ontwikkeling van een v.c.s.-syndroom. 
11. V E T Z U C H T 
CONDORELLI (1947) (uit BARIÉTY en COURY 1958) beschreef een „syn-
drome veineux des obèses". Bij een algemene vetzucht bestaat er ook een 
toeneming van de totale hoeveelheid vet in het mediastinum. Deze toe-
neming zou kunnen leiden tot een veneuze obstruktie van de v.c.s. met 
als gevolg een veneuze hypertensie in het v.c.s.-gebied; dit zou klinisch 
tot uiting komen als „une discrète bouffisurc congestive de visage, un 
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certain degré d'injection des conjonctives, de turgescence des veines du 
cou et même l'apparition d'un fin chevelu bleuté de circulation collaterale 
préthoracique". 
MARAZZA en ZILLI (1954) vermeldden 2 patiënten die een dergelijk syn-
droom zouden hebben, bij wie de veneuze druk in de armen respektieve-
lijk 375 en 265 mm water bedroeg. Na een vermageringskuur daalde de 
perifere veneuze druk bij beide patiënten tot normaal (105 en 120 mm). 
Beide personen kregen ook strofantine toegediend. Een flebografisch 
onderzoek was niet verricht. Het onderscheiden van een rechts dekompen-
satie lijkt in deze beide gevallen niet eenvoudig. Het bestaan van dit „syn-
droom van Condorelli" lijkt door bovengenoemde waarnemingen nog niet 
bewezen. 
12. MEDIASTINAAL EMFYSEEM 
BARIÉTY en COURY (1958) konstateerden in 47% van de gevallen van 
een voor diagnostische doeleinden kunstmatig opgewekt mediastinaal 
emfyseem een verhoging van de perifere veneuze druk. HELLNER, NISSEN 
en VOSSCHULTE (1958) menen dat bij een spontaan mediastinaal emfyseem 
de kompressie van de v.c.s. zo sterk kan zijn dat er een belemmering in 
de veneuze afvloed ontstaat met stuwing van de halsaderen en cyanose van 
het gelaat. In het bekende Handbuch der Inneren Medizin (1956) zegt 
MÜLLY dat de druk in het mediastinum bij een mediastinaal emfyseem 
zo hoog kan worden „dasz ein ähnliches Bild entsteht, wie bei einer hoch-
gradigen oberen venösen Einfluszstauung, verursacht durch Mediastinal-
tumoren". 
JEHN en NISSEN (1927) vonden dat bij experimenteel veroorzaakt medias-
tinaal emfyseem bij konijnen en honden, de door de luchtblazen veroor-
zaakte kompressie van de venae cavae en de rechter boezem, het meest 
opvallende verschijnsel was bij de obduktie. Het klinische beeld van hun 
proefdieren was hiermede geheel in overeenstemming. BALLON en FRANCIS 
(1929) zagen echter een daling en andere malen slechts een geringe stijging 
van de druk in de v. jugularis bij honden waarbij zij experimentcel 
mediastinaal emfyseem hadden opgewekt. De beschrijving van de verande-
ringen van de veneuze druk tijdens hun proeven is echter opvallend sum-
mier en weinig gedetailleerd. 
Op grond van alle hierboven genoemde waarnemingen schijnt het verant-
woord, een mediastinaal emfyseem als oorzaak van een v.c.s.-syndroom 
te vermelden. 
HOOFDSTUK VII 
DE MEDIASTINALE FLEBOGRAFIE 
Bij de flebografie worden de inwendige begrenzingen van de venen rönt-
genologisch zichtbaar gemaakt door een jodiumbevattende kontraststof. 
In onze kliniek werd reeds in 1939 door PEUTZ flebografie van de armen 
verricht. 
Postmortaal kunnen de venen ook door vulling met andere kontraststoffen 
bv. bariumzouten zichtbaar worden gemaakt. 
De mediastinale flebografie omvat drie metoden: 
a. de vulling van de v.c.s. en de Vv. anonymae, de z.g. bovenste cavo-
grafie of de mediastinale flebografie in engere zin, 
b. de vulling van het azygossystecm, de z.g. azygografie, 
с de vulling van de Vv. mammariae internae. 
ad a. Hoewel ook flebografie van de vena cava inferior gebruikt wordt 
ter opsporing van patologische kliervergrotingen (HELANDER en LIND-
BOM 1959, SAMMONS e.a. 1961, LAMARQUE e.a. 1962), is dit overzicht 
beperkt tot de flebografie van de v.c.s. 
Deze flebografie kan beschouwd worden als een deel van de angio­
kardiografie. Voor de angiokardiografie is echter een injektie in één arm 
voldoende, met als gevolg dat een van de beide Vv. anonymae, gewoonlijk 
de rechter, niet met kontrast gevuld wordt. Voor de mediastinale flebo-
grafie is het daarentegen nodig, dat de injektie gelijktijdig aan twee armen 
plaatsvindt. 
De positie welke de patiënt moet innemen, is afhankelijk van de 
gewenste opname en is voor afwijkingen aan de Vv. cavae die houding, 
welke opnamen in achter-voorwaartse richting mogelijk maken (ABRAMS 
en KAPLAN 1956). Gelijktijdige opnamen in twee richtingen loodrecht op 
elkaar leveren meer gegevens op. 
De gewone manier is een vulling van de venen met de stroomrichting 
mede, doch ook een retrograde cavografie is mogelijk door een via de 
v. femoralis ingebrachte catéter op te schuiven tot de rechter boezem of 
de v.c.s. en de kontraststof daarna met grote kracht in te spuiten. Deze 
retrograde cavografie is als metode van groot belang, om in kombinatie 
met de gebruikelijke cavografie de afstand te kunnen bepalen, waarover 
een afsluiting van de v.c.s. zich uitstrekt (SALÉN 1951). 
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De gebruikelijke plaats van inspuiting is de elleboogsader. De v. jugularis 
externa als inspuitplaats is, behalve onaangenaam, ook niet ongevaarlijk 
daar een verwisseling met de arteria carotis is voorgekomen, met cerebrale 
beschadigingen als gevolg. Ook de v. subclavia-punktie volgens de door 
AUBANIAC (1952) beschreven techniek kan voor de mediastinale flebo-
grafie worden gebezigd (JUNGE 1956). Wij menen echter dat het te gevaar­
lijk is de v. subclavia-punktie voor de flebografie te gebruiken. Door 
vele schrijvers wordt een venasektie verricht. Wij zelf verrichtten echter 
steeds de injekties percutaan. 
De kontraststoffen, die voor dit onderzoek gebruikt worden, zijn di- of tri-
jodiumverbindingen. Voor de synonymen en chemische formules zij ver­
wezen naar standaardwerken op dit gebied ( D O T T E R en STEINBERG 1951, 
A B R A M S en KAPLAN 1956, GOODMAN en G I L M A N 1956, BRINKBOK en 
P O U L I E in L A M M E R S е.a. 1961). 
Wijzelf gebruikten Pyelombrinc-M 8 0 % , een dijodo-verbinding met een 
jodiumgehalte van het drooggewicht van 4 9 , 8 % , Urokon 7 0 % en Triurol 
7 0 % , een trijodo-verbinding met een jodiumgehalte van 65,8 tot 6 8 % . 
Het Pyelombrine-M 8 0 % en het Urokon en Triurol 7 0 % bevatten res-
pektievelijk 0,338 en 0,461 gram jodium per ml oplosmiddel. VAN 
DONGEN (1956) wees erop dat deze waarden een betere maat zijn voor 
het stralenabsorberend vermogen van de gebruikte kontraststof, dan de 
opgave van de sterkte van de oplossing in percenten. De gebruikte dosis 
verschilt nogal. Gewoonlijk wordt voor een volwassene 50 ml gebruikt. 
F I S C H E R (1951) spoot echter 40 ml in elke arm tegelijk in; K A T Z , HUSSEY 
en V E AL (1947) meenden daarentegen dat 30 ml voldoende is om een goed 
kontrast van de v.c.s. te geven, waarbij echter slechts aan één zijde inge-
spoten werd. LINDBLOM (1946) meende met 20 ml te kunnen volstaan. 
Wijzelf spoten in de regel 50 ml in, maar varieerden deze hoeveelheid, 
waarbij wij tussen 40 en 60 ml bleven. 
ad b. DRASNAR (1946) wees reeds op de mogelijkheid om flebografieën 
via een sternumpunktie te verrichten. D I M T Z A (1951) beval de intra-
spongieuze metode voor de flebografie aan. De metode zou voor de 
benen betere resultaten geven dan voor de armen. 
T O R I (1954) verrichtte azygografie bij 20 normale mensen. Deze meto-
diek berust op de snelle overgang van in de mergholte ingespoten vloeistof 
naar de afvoerende venen van het betreffende bot. De schrijver spoot 
binnen 3 tot 4 sekonden door middel van een sternumpunktienaald 20 ml 
7 0 % Pyelosil in een processus spinosus of het achterste deel van de onder-
ste ribben vlak bij de wervelkolom. Bij injektie in Th. VIII-IX-X treedt 
een vulling op van de plexus venosi vertebrales interni en externi, de Vv. 
intercostales op deze hoogte en de v. azygos tot aan de v.c.s. Bij injektie 
in L. I-II-III volgt een vulling van de plexus venosi vertebrales interni en 
externi, de Vv. lumbales en de vena cava inferior; bij injektie in Th. XI I 
treedt er behalve de vulling van de vertebrale plexus en de Vv. intercostales 
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op deze hoogte, tegelijk een vulling op van de v. azygos en de Vv. lum-
bales met de vena cava inferior. In een recente publikatie beschreven 
T O R I en CARUSI (1962) het beloop van de v. azygos o.a. op grond van een 
ervaring met 100 azygogrammen. 
SOKOL en KOWALSKI (1956) verrichtten een azygografie bij 30 patiënten 
met een longtumor. In enkele gevallen zagen wij bij injektie in Th. IX of X 
een afvloed naar de vena cava inferior via de Vv. lumbales ascendentes, 
hetgeen op een omkering van de stroomrichting wees. Zij trachtten met 
deze metodiek een afsluiting van de v. azygos aan te tonen om zo een 
steun te kunnen geven bij de bepaling van de inoperabiliteit van een proces 
in de thorax. 
De azygografie kan voor het zichtbaar maken van de mediastinalc venen 
ten hoogste een aanvullend onderzoek zijn, hoewel ook de v.c.s. op deze 
metode zichtbaar gemaakt kan worden (SCHWARTZ, H A N D E L en CANDEL 
1959). De resultaten van deze metode staan echter, ten opzichte van het 
zichtbaar maken van de v.c.s., ten achter bij de mediastinale flebografie in 
engere zin. 
ad с H O L L E N D E R , WAGNER en A T L O F F (1956), alsook CHIAPPA, C O O P -
MANS-DE Y O L D I en MAGU (1960) verrichtten bij respektievelijk 20 en 72 
personen een flebografie van de Vv. mammariae internae. Onder lokale 
anestesie werd onder grote druk snel 20 à 30 ml 7 0 % Diodone via een 
lage mediane sternumpunktie ingespoten. Zij zagen een vulling optreden 
van de Vv. mammariae internae, een gedeeltelijke vulling van de Vv. 
intercostales, soms van de v. epigastrica en vaak van gedeelten van de 
Vv. anonymae en een enkele keer zelfs van de v.c.s. Zij namen bij een 
kompressie van de v.c.s. een retrograde vulling en een belangrijke stase 
waar in aderen, die in de Vv. mammariae inmonden. Zij beschouwen 
deze metode als een aanvullend onderzoek bij de vaststelling van de 
operabiliteit van mammacarcinomen en mediastinale tumoren. 
1. EIGEN M E T O D I E K 
De opzet was de mediastinale flebografie zo te verrichten, dat zij in elke 
kliniek uitvoerbaar is. Voor de angiopneumografie of een angiokardiografie 
is een speciaal röntgentoestel vereist, waarmede serie-opnamen kunnen 
worden gemaakt. Door het laten vallen van de eis van serie-opnamen zal 
in de gevallen waarin een kollaterale circulatie aanwezig is, deze circulatie 
niet geheel kunnen worden gevolgd, hetgeen zeker een nadeel is. Dit beter 
kunnen volgen van de kollaterale circulatie is echter geenszins van prin-
cipieel belang om een obstruktie aan te tonen. Elke patiënt onderging 
vooraf een volledig intern onderzoek. Ook werd steeds een ECG gemaakt. 
Tevoren deelden wij de patiënt mede dat hij tijdens of vlak na de injektie 
een sterk warmtegevoel zou ondervinden. Een dergelijke waarschuwing is 
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van belang ter voorkoming van ongewenste schrikreakties. Sommige 
schrijvers menen dat angst de frekwentie van algemeen onwel voelen en 
kollaberen duidelijk zou beïnvloeden. 
Premedikatie werd niet gegeven. De patiënt bleef gedurende enkele uren 
voor het onderzoek nuchter, in verband met de soms optredende braak-
neigingen. De opname geschiedde in voor-achterwaartse richting. De 
patiënt werd in horizontale houding gelegd met de plaat dorsaal. De röntgen-
kassette werd zo onder de patiënt gelegd, dat een reflux in de halsaderen 
op de plaat kan worden vastgelegd. De ellebogen van de patiënt werden 
door schuimrubber kussentjes ondersteund. De armen werden ongeveer 
45° geabduceerd om een stroombelemmering van de kontraststof in de 
oksels te voorkomen. De röntgenfoto werd gemaakt met een film-focus-
afstand van 120 cm met gebruik van een Bucky-rooster en genomen pre-
cies op het moment, dat de injektie was voltooid. Er werd een grote 
thoraxplaat gebruikt van 35 χ 35 cm en, zoals gebruikelijk bij een der­
gelijk onderzoek, werd deze overbelicht. Spanning, stroomsterkte en 
belichtingstijd werden door de röntgenoloog bepaald, waarbij in het alge-
meen het kilovoltage, vergeleken met een longfoto met 10 tot 20 werd 
verhoogd. 
Via een percutané injektie in een elleboogsader werd tegelijkertijd in de 
linker arm 30 ml en in de rechter arm 20 ml röntgenkontraststof inge-
spoten. Het verschil in de benodigde hoeveelheid kontraststof voor de 
linker en rechter arm vindt zijn grond in het verschil in lengte van de 
beide Vv. anonymae. De v. basilica of de v. mediana cubiti verdient als 
injektieplaats de voorkeur boven de v. cephalica. Bij een injektie in de 
v. cephalica is het nl. niet mogelijk een obstruktie van een deel van de v. 
axillaris aan te tonen; hierbij komt nog, dat de inmonding van de v. ce-
phalica in de v. axillaris gewoonlijk onder een rechte hoek plaatsvindt, 
waardoor het kontrast een extra stroombelemmering ondervindt. De spui-
ten moeten vlak voor de injektie gevuld worden. Indien de met kontraststof 
gevulde spuiten nl. enige tijd moeten liggen, ziet men de kontraststof 
tussen stamper en glaswand uitkristalliseren, hetgeen de soepelheid van 
injiciëren zal belemmeren. Soms kan op deze wijze de stamper zelfs in de 
spuit gaan vastzitten. Direkt voor de injektie wordt de patiënt verzocht 
zijn adem in te houden, doch vooral niet te persen. De injektie geschiedt 
daarna gelijktijdig in beide armen, en moet ongeveer na 3 sekonden vol-
tooid zijn. Gewoonlijk wordt 21/2 sekonde na de injektie een vulling van 
de rechter kamer en de arteria pulmonalis gezien (SUSSMAN en BRAHMS 
1955), zodat men verwachten kan dat de injektic-duur van 3 sekonden 
voldoende is voor de mediastinale flebografie. Deze verwachting bleek 
juist te zijn. De injektie werd in een gelijkmatig tempo uitgevoerd. Het is 
van belang dat de spuiten zeer soepel lopen, de naalden kort zijn en van 
een zodanig kaliber, dat hierdoor respektievelijk 30 en 20 ml in 3 se-
konden gespoten kan worden. Aan de rechterzijde kan een dunnere naald 
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gebruikt worden dan aan de linkerzijde. Behalve van de inwendige dia-
meter en de lengte van de naald, de wijdte en de elasticiteit van de 
gepunkteerde en afvoerende ader is de snelheid waarmede de injektie 
gegeven kan worden, ook afhankelijk van de viskositeit van de kontraststof : 
Triurol 70% en Urokon 70% zijn minder viskeus dan Pyelombrine-M 
80%. Van te voren moet men de spuit zo vasthouden, dat deze met een 
krachtig aangehouden drukkende beweging geledigd kan worden. Het is 
niet geoorloofd tijdens de injektie de hand even te verplaatsen om de spuit 
beter te kunnen omvatten, daar dit tot artefakten op het flcbogram aan-
leiding kan geven. Indien de naald reeds in de ader ligt en om de een of 
andere reden met de injektie nog even gewacht moet worden, is het 
van groot belang dat men de naald angstvallig stilhoudt, daar een lichte 
kwetsing van de ader door de punt van de naald of een geringe verplaat-
sing van de naald voldoende zijn om tijdens de krachtige inspuiting tot een 
verscheuring van de vene met paravasale injektie te leiden. 
Het is gewenst de patiënt tot tenminste vijf minuten na de injektie te laten 
liggen, daar er direkt na de injektie bij het rechtop gaan zitten een neiging 
tot kollaberen kan optreden. De insteek-openingen in de venen blijven bij 
horizontale ligging van de armen vrij lang nabloeden, hetgeen het gevolg 
is van de geforceerde uitrekking van de ader door de krachtige injektie, 
tijdens welke men gewoonlijk de aderen duidelijk ziet zwellen. Door de 
armen terstond na de injektie vertikaal te laten houden, sluiten de insteek-
openingen zich echter zeer snel en is het gewoonlijk niet nodig een lokale 
druk met een watje of gaasje uit te oefenen. Wij hebben daarbij de indruk 
dat men door het weglaten van een enige tijd volgehouden druk op de 
insteekplaats minder trombosen van de elleboogsaderen ziet optreden, 
waarschijnlijk doordat de resten kontraststof die aan de intima blijven 
hangen op deze wijze sneller door het stromende bloed zullen worden ver-
wijderd. Uit voorzichtigheidsoverwegingen gaven wij nooit binnen 24 uur 
een 2e injektie, ondanks de opmerking van SUSSMAN en BRAHMS (1955) en 
FINBY, EVANS en STEINBERG (1958) dat men niet moet aarzelen een tweede 
injektie in dezelfde zitting toe te dienen. De twee patiënten, vermeld in de 
grote verzamelstatistiek van DOTTER en JACKSON (1950), die als gevolg van 
het angiografisch onderzoek overleden waren, hadden beiden een tweede 
dosis kontraststof tijdens hetzelfde onderzoek toegediend gekregen. Bij 
de bespreking van de komplikaties van de flebografie zullen wij hierop 
nader terugkomen. 
2. KOMPLIKATIES EN CONTRA-INDIKATIES 
a. Komplikaties 
Over de komplikaties van de toediening van deze kontrastmedia is veel 
geschreven. De meeste van de subjektieve en objektieve verschijnselen 
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die worden waargenomen, zijn niet van ernstige aard, zoals een sterk 
warmtegevoel vooral in het hoofd en het rectum, hoofdpijn, duizeligheid, 
zwaktegevoel, gevoel flauw te vallen, bleekheid, een rood gezicht, hoest-
neiging, misselijkheid, braken, gevoel van dorst, diktegevoel van tong en 
lippen, vieze smaak in de mond, vluchtige vlekkige roodheid van de huid, 
gelokaliseerde of gegeneraliseerde urticaria, snoerend gevoel om de keel, 
bradycardie, tachycardie, aritmie, dyspnoe, hyperpnoe, venospasme met 
pijn in de arm, ruptuur van de ader, paravasale injektie, tromboflebitis, 
daling van de tensie en een lichte kollaps. Al deze verschijnselen zijn 
gewoonlijk van korte duur en, mede om deze reden, van geringe betekenis. 
AMUNDSEN en SÖRENSEN (1956) zagen bij een kontinue elektrokardio-
grafische registratie 2 maal een kortdurende ventrikclstilstand waarvan de 
patiënten geen hinder hadden ondervonden. Ook ernstiger reakties zijn 
beschreven zoals apnoe, shock, coma, konvulsics, anurie, uremie en de 
dood. 
Bij komplikaties kort na de toediening van een kontrastmiddel moet men 
niet te snel de oorzaak van de moeilijkheden bij het kontrastmiddel zoeken. 
Zo kreeg een van onze patiënten een longembolie omstreeks de tijd dat 
de door andere omstandigheden uitgestelde flebografie plaats zou hebben 
gevonden, een andere patiënt geraakte tijdens de intraveneuze injektie 
van Pyelombrine ter vervaardiging van een intraveneus pyelogram in een 
langdurige ernstige shock, welke veroorzaakt bleek te zijn door een vers 
hartinfarkt. 
b. Gevaren van de intraveneuze pyelografie 
PENDERGRASS e.a. (1942) organiseerden een enquête over de gevolgen 
van een intraveneuze injektie van een jodiumbevattende kontraststof onder 
3000 röntgenologen en urologen, van wie slechts 35% antwoordden. Op 
een totaal van 661.800 intraveneuze pyelogrammen waren 26 patiënten 
( = 0,0039%) overleden, van wie 10 binnen 24 uur; van de resterende 
16 late reakties konden slechts 4 met waarschijnlijkheid aan de kontraststof 
worden toegeschreven. Het percentage doden dat aan het urografisch 
onderzoek zelf geweten kon worden, ligt dus lager dan 0,0039%. Bij een 
soortgelijke enquête in 1958 vonden Pendergrass e.a., dat er in de periode 
van 1942—1956 99 patiënten overleden waren ten gevolge van een 
pyelografie. Dit onderzoek omvatte 11.546.000 intraveneuze pyelogra-
fieën. Deze sterfte komt overeen met een aantal van 8,6 patiënten op 
1 miljoen onderzoekingen, of minder dan 1 per 100.000 onderzoekingen. 
c. Gevaren van de angiografie 
Bij de angiografie werden vooral dodelijke komplikaties gevonden bij kin-
deren, die een rechts-links shunt hadden. De dood trad hierbij gewoonlijk 
op ten gevolge van een ademstilstand, soms door een hartstilstand. Het 
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sterfte-percentage ten gevolge van angiografie bij kinderen bedraagt zelfs 
tot 1,7%. ABRAMS en KAPLAN (1956) zagen 5 dodelijke komplikaties op 
350 angiografieën, doch vier kinderen waren jonger dan 1 jaar en vóór 
de angiografie in een slechte algemene konditie, één was een mongooltje 
van 4 jaar. Deze angiografieën moesten alle in narcose worden uitgevoerd, 
waarbij vele van deze kinderen „extremely grave anesthetic risks" waren. 
KOCH (1954) vermeldt 4 doden op 700 angiokardiografieën. Deze vier 
sterfgevallen betroffen „blauwe" kinderen met een belangrijke rechts-links 
shunt. KATZ e.a. (1947) zagen bij hun flebografieën nooit ernstige reakties. 
DOTTER en STEINBERG (1949) verrichtten in 11 jaar meer dan 1000 angio-
grafieën, zonder dat zich daarbij een sterfgeval voordeed. DOTTER en 
JACKSON (1950) verzamelden aan de hand van een enquête de kompli-
katies van 6824 angiokardiografieën en vonden een totaal van 26 doden, 
waarvan 3 niet representatief waren door een onjuiste techniek (bv. 
injektie in de a. carotis in plaats van in de v. jugularis interna). Onder deze 
23 overledenen waren 17 kinderen jonger dan 8 jaar, die allen een con-
genitaal hartgebrek hadden, waarvan 14 van het cyanotische type. Van de 
zes patiënten van 12 tot 51 jaar waren er slechts 2 zonder congenitale hart-
afwijking. Een van deze twee, een man van 28 jaar, had een cor pulmonale 
met een trombose van de longarteriolen en multipele longinfarkten. Deze 
patiënt ontving twee injekties achtereen van ieder 50 ml kontraststof. Tien 
minuten na de laatste injektie overleed hij aan een ademstilstand. De 
tweede patiënt had een verhoogd bloedureumgehalte van 77 mg% en 
kreeg eveneens 2 χ 50 ml kontraststof achtereen toegediend. De schrijvers 
kwamen tot de konklusie, dat „no death occurred in any patient with a 
healthy heart in the absence of renal disease, or with acquired heart 
disease except for the single case of cor pulmonale due to extensive pul­
monary arterial thrombosis". 
d. Tensiedaling bij angiografie 
Reeds in 1942 wees WEATHERALL (1942) erop dat kontrastmiddelen, 
ondanks hun zeer verschillende chemische samenstelling, gelijksoortige 
reakties gaven. ZSEBÖK, GERGELY en GERGELY (1954) zagen bij angio-
grafische onderzoekingen bij honden een 1 à 2 minuten durende tensiedaling 
optreden van 50—60 mm kwik. Soms wordt de bloeddrukdaling voorafge-
gaan door een geringe kortdurende bloeddrukstijging. Met sterk hypertone 
oplossingen van keukenzout en glucose werd een zelfde beloop van de 
bloeddruk gezien. Een duidelijk overzicht van waarnemingen van andere 
onderzoekers heeft VAN DONGEN (1956) gegeven. Hij zelf kwam op grond 
van onderzoekingen bij honden en mensen tot de konklusie dat de daling 
van de arteriële bloeddruk welke na injektie van röntgenkontrastmiddelen 
in de aorta gezien wordt van aspecifieke aard is en „toegeschreven moet 
worden aan een vasodilatatie die tot stand komt onder invloed van de 
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rechtstreekse werking van de osmotische prikkel op de vaatwand, zeer 
waarschijnlijk door tussenkomst van histamine". Met andere hypertone 
oplossingen werden nl. overeenkomstige bloeddrukdalingen gezien. Bij 
patiënten met een normale bloeddruk zag Van Dongen na intra-aortale 
injektie van 18 ml Diodon van 7 0 % gemiddeld een daling van 36 mm 
kwik. 
e. Nier- en leveraandoeningen als contra-indikaties 
Het gevaar van nierbeschadiging bestaat vooral wanneer de kontrastmid-
dclen rechtstreeks in de aorta worden toegediend. Bij proeven op dieren 
bleek dat bij injektie van het kontrastmiddel in de aorta ter hoogte van de 
nierarteriën, het Urokon (acetrizoaat) en Diodrast (diodon-verbinding) veel 
meer nefrotoxisch waren, dan het Miokon (na-diprotrizoaat) en Hipaque 
(na-diatrizoaat) ( K I L L E N en LANCE 1960). Een uremie kan na intraveneuze 
toediening van jodiumbevattcnde kontrastmiddelen verergeren. In deze 
situatie moet men dus een angiografie achterwege laten. 
Het is de vraag of men een leverfunktie-stoornis wel als een contra-indi-
katie mag beschouwen, daar men bij de splenoportale flebografie bij 
patiënten met een duidelijke levercirrose geen enkel nadelig gevolg van de 
injektie van 50 ml Urokon 7 0 % heeft waargenomen (EVANS en O ' S U L L I -
VAN 1957). 
f. Allergie als contra-indikatie 
FINBY, EVANS en STEINBERG (1958) en STEINBERG, EVANS en FINBY 
(1959) meenden dat allergische aandoeningen geen contra-indikaties zijn 
voor de intraveneuze toediening van organische jodiumverbindingen. Het 
optreden van geringe reakties, zoals een erytheem of urticaria in aan-
sluiting aan een angiografisch onderzoek, zou in het geheel geen contra-
indikatie zijn voor een herhaling van dit onderzoek. Tevens ontkenden 
deze schrijvers dat door een voorafgaande injektie een sensibiliscring zou 
kunnen optreden, zodat een herhaling van een kontrastdosis indien dit 
voor het onderzoek gewenst is, volgens hen niet achterwege behoeft te 
worden gelaten. Het verrichten van een overgevoeligheidstest vóór de 
toediening van de totale dosis is, gezien de ervaring van een aantal onder-
zoekers, van twijfelachtige waarde. De beschreven ernstige komplikaties 
na intraveneuze toediening van jodiumbevattcnde kontraststoffen gingen 
nagenoeg steeds gepaard met een negatieve reaktie op de proefdosis 
(ABRAMS en KAPLAN 1954, F INBY e.a. 1958). SCHULTE (1959) zag bij 
patiënten die overgevoelig zouden zijn voor jodium in geen enkel geval een 
allergische reaktie na de intraveneuze toediening van jodiumbevattcnde 
kontraststoffen. 
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g. Hart- en vaatziekten als contra-indikaties 
Een decompensatio cordis is geen contra-indikatie, doch het is wel gewenst 
de patiënt eerst in een goede konditie te brengen. Door de injektie 
van kontrast wordt de druk in de v.c.s. niet of nauwelijks hoger, hetgeen 
met de waarneming van de „first zone of free distensibility" goed is te 
verklaren (zie blz. 98). Bij proefdieren kon worden aangetoond dat de 
druk in de v.c.s. tijdens de snelle toediening van een gebruikelijke dosis 
kontrastvloeistof niet stijgt, ondanks de zeer hoge druk van 150—250 mm 
kwik op de plaats van de injektie (HERBST 1954). NORDENSTRÖM (1957) 
konstateerde daarentegen wel een stijging van de druk in de rechter boezem 
tijdens de injektie van een röntgenkontraststof via een catéter recht-
streeks in de rechter boezem. Deze stijging bedroeg slechts 1 à 2 mm 
kwik en mag dus zeer gering genoemd worden. Zij is kleiner dan de druk-
schommelingen die bij de gewone ademhaling kunnen optreden. Daarbij 
kan zich een reflux in de vena cava inferior voordoen, waarschijnlijk een 
faktor die de drukstijging in het rechter atrium binnen de perken houdt. 
De reflux in de vena cava inferior staat onder invloed van de ademhaling 
en treedt bij injektie in takken van de v.c.s. slechts gedurende de boezem-
kontraktie en dan nog alleen tijdens de expiratie op. Een reflux in de 
v.c.s. wordt daarentegen bij injektie in de vena cava inferior alleen gezien 
bij de inspiratie (CAMPETI e.a. 1959). 
REYNOLDS (1953) die de elektrokardiografische veranderingen tijdens een 
angiokardiografie bij 73 patiënten naging, zag bij de patiënten die on-
gunstig reageerden op het onderzoek, als eerste afwijking op het elektro-
kardiogram een stoornis in de geleiding ontstaan. De eerste afwijking bij 
3 kinderen die als gevolg van het onderzoek overleden, was het optreden 
van een ectopische „pacemaker". De andere veranderingen die door hem 
tijdens het angiokardiografisch onderzoek werden waargenomen, waren 
multipele extrasystolen, paroxysmale tachyeardieën, „changing pace-
maker", latent en partieel atrioventrikulair blok, bundeltakblok, ST-de-
pressies en ST-elevaties. Bij de patiënten die overleden, werden kamer-
jagen, kamerwoelen en ernstige atrio-ventrikulaire en intraventrikulaire 
geleidingsstoornissen gevonden. 
Bij arteriosclerosis cerebri en ernstige coronaire sclerose kan de voorbij-
gaande tensiedaling die bij de angiografie optreedt tot ernstige gevolgen 
lijden. 
Wij hebben eenmaal een myokardinfarkt zien ontstaan tijdens de injektie 
van Pyelombrine-M, ter verrichting van een intraveneus pyelogram. Het 
elektrokardiogram was de dag vóór het onderzoek normaal, doch anam-
nestisch bestond er een duidelijke angina pectoris. Na enige weken werd 
de diagnose bij de obduktie bevestigd. Bij een tweede patiënt, die elek-
trokardiografische verschijnselen had van een gestoorde coronaire cir-
culatie van de achterwand van het hart, ontwikkelde zich een uitgebreid 
INDIKATIES 155 
achterwand-infarkt enkele uren na een translumbale aortografie. Bij de 
obduktie, die enkele dagen later plaatsvond, werd een perforatie van de 
achterwand gevonden, die in zijn geheel transmuraal geïnfarceerd bleek 
te zijn. Verscheidene overeenkomstige gevallen zijn in de literatuur 
beschreven (VAN DONGEN 1956). 
h. Bij ons onderzoek aangehouden contra-indikaties 
Uit de literatuur is niet gebleken dat een angiografie bij volwassenen bij 
wie geen rechts-links shunt bestaat, onder inachtneming van de contra-
indikaties verricht, meer risico's oplevert dan het vervaardigen van een 
intraveneuze pyelografie, een onderzoek dat geen enkele arts bij een goede 
indikatie zal nalaten. Bij elke patiënt werd een intraveneuze overgevoelig-
heidstest verricht. Ondanks de hiervoor vermelde overwegingen werden als 
contra-indikaties voor een flebografic beschouwd: opvallend dunne arm-
venen, afwijkingen in het urinesediment, een uremie, een ikterus, een 
opvallend slechte algemene konditie, astma of een allergie in de voorge-
schiedenis, overgevoeligheid voor jodium, een duidelijke anamnestische of 
elektrokardiografische coronaire insufficiëntie en een ernstige hypertensie. 
Voor de terapie van de komplikatics van het angiografisch onderzoek 
zij verwezen naar de publikaties van DOTTER en STEINBERG (1951), 
ABRAMS en KAPLAN (1956), WEIGEN en THOMAS (1958), daar een bespre-
king hiervan buiten de opzet van deze verhandeling valt. 
3. INDIKATIES 
De mediastinale flebografie verschaft inlichtingen, die op geen enkele 
andere wijze tijdens het leven, behalve dan door operatie, kunnen worden 
verkregen. Dit onderzoek is de enige mogelijkheid een dubbelzijdig v. ano-
nyma-syndroom van een v.c.s.-syndroom te onderscheiden. Het verschaft 
gegevens over de lokalisatie, de afstand waarover de afsluiting bestaat en 
de mate waarin deze aanwezig is, de kollaterale wegen die het bloed 
aflegt en soms over de oorzaak van de afsluiting. Met deze metodiek is een 
plaatselijke verwijding van de v.c.s. van alle andere oorzaken van medias-
tinumverbreding te onderscheiden (ABBOTT 1950), en kan een links-
zijdige mediastinum-verbreding ten gevolge van een v.c.s. sinistra worden 
herkend (WINTER 1954). Deze metode is een steun bij de lokalisatie 
van mediastinale tumoren. Zij is een funktionele metodiek, waarmee 
aangetoond kan worden dat een anatomisch niet vernauwde v.c.s. funk-
tioneel geobstrueerd kan zijn (ISRAËL e.a. 1952). Een sténose van de 
Vv. anonymae of de v.c.s., die geen klinische verschijnselen geeft, kan met 
de flebografie worden ontdekt. 
Op het belang van de angiografie voor de beoordeling van het long-
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carcinoom is het eerst door STEINBERG en R O B B in 1938 de aandacht 
gevestigd. Uit de hierna volgende opsomming blijkt dat er zeer vele onder-
zoekers zijn, die menen dat het angiografische onderzoek bij het bronchus-
carcinoom van bijzonder groot belang is voor het vaststellen van de 
inoperabiliteit. 
ABBOTT, HOPKINS en LEIGH (1949) deelden mede, dat de angiografie in 
hun kliniek een routine-onderzoek is geworden bij het longcarcinoom of 
bij de verdenking hierop. D O T T E R , STEINBERG en H O L M A N (1950) gaven 
de angiografische kriteria ter vaststelling van de inoperabiliteit van een 
longcarcinoom (zie blz. 162). FISCHER (1951) zegt overtuigd te zijn, dat 
door systematische toepassing van de flebografie bij longtumoren vele 
patiënten een proefthorakotomie kan worden bespaard. W E I S S en W I T Z 
(1951) meenden dat de angiokardiografie „d'une valeur incomparable" is 
ter vaststelling van de operabiliteit van de bronchuscarcinomen. STEINBERG 
en D O T T E R (1952) verrichtten bij 100 patiënten met longcarcinomen een 
angiokardiografie en vonden bij 17 van hen afwijkingen aan het v.c.s.-
systeem. Zij menen dan ook dat dit onderzoek van groot belang is ter 
vaststelling van de inoperabiliteit. SWIERINGA (1953) meldt dat het angio-
kardiopneumografisch onderzoek bij de indikatie-stelling tot operatief 
ingrijpen een steeds grotere betekenis krijgt. SLESSER, B R I T T en F R E E R 
(1954) konden de angiografisch vastgestelde inoperabiliteit van 11 patiën-
ten (op een totaal van 31), bij de thorakotomie bevestigen. KOCH (1954) 
komt tot de konklusie dat „bij toenemende ervaring en verbetering der 
techniek, het angiokardiografisch onderzoek bij maligne tumoren een 
steeds grotere betekenis kan krijgen in verband met de zeer moeilijke en 
belangrijke vraag van de operatieve mogelijkheden". Hij deed een angio-
kardiografie bij 36 patiënten met longcarcinoom en vond in 10 gevallen 
afwijkingen aan de v.c.s., waarvan 5 zeker of bijna zeker inoperabel waren 
en 5 dubieus inoperabel. Van deze 5 patiënten met dubieuze inoperabelc 
longcarcinomen werden 3 geopereerd: tweemaal werden geen afwijkingen 
gevonden aan de v.c.s. en een geval bleef dubieus. 
Van 101 primair inoperabele tumoren werden 17 als zodanig door middel 
van de flebografie herkend (BARTHEL 1954—1955). M E I E R - S I E M (1954— 
1955) deelt mede, dat bij alle patiënten met een carcinoom van de rechter 
bovenkwab een flebogram wordt gemaakt omwille van de belangrijke 
gegevens ten opzichte van de operabiliteit, die hiermede kunnen worden 
verkregen. 
C I C E R O en KUTHY (1957) die hun studie baseerden op 1224 angiogram-
men, menen dat het flebografisch onderzoek van de v.c.s. steeds belang-
rijker wordt door de snelle toeneming van de frekwentie van de long-
kanker, het relatief veel voorkomen van een v.c.s.-obstruktie hierbij en 
het duidelijke voordeel van een zo vroeg mogelijk ingestelde behandeling 
van deze obstruktie. Bij 250 gevallen van bronchuscarcinoom vonden 
STEINBERG en FINBY (1959) in 12% afwijkingen aan de v.c.s. en in 1 8 % 
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aan het centrale deel van de rechter of linker a. pulmonalis. Zij hechtten 
dan ook grote waarde aan het angiografisch onderzoek ter vaststelling van 
de inoperabiliteit. 
Behalve de hierboven vermelde schrijvers zijn er in de literatuur nog meer 
onderzoekers te vinden die menen dat de angiografie van groot belang is 
voor het vaststellen van de operabiliteit van longcarcinomen of mediasti-
nale geziwellen. Sommigen doen zelfs als routine-onderzoek bij elk geval 
van longcarcinoom een angiografie ( R O S W I T e.a. 1953, K R A L L e.a. 1 9 5 3 — 
1954, C I C E R O e.a. 1956, AMUNDSEN en SÖRENSEN 1956, BACHMAN 1957, 
LEGRAND e.a. 1957, H E L L N E R e.a. 1958, WYMAN en WILKINS 1958, 
LYONS uit SPAIN 1960). 
WIKLUND (1951) daarentegen stelde dat het verrichten van een angiokardio-
grafie bij een bronchuscarcinoom weinig zin heeft. Hij wijst erop dat 
metastasen in het mediastinum weliswaar duidelijke afwijkingen van de 
flebografische contouren van de v.c.s. kunnen veroorzaken, doch dat de 
tumor hierdoor geenszins inoperabel behoeft te zijn, daar de infiltratie in 
de venewand niet altijd aanwezig is. Indien men echter een minder agres-
sief chirurgisch standpunt ten aanzien van de operabiliteit is toegedaan, 
dan zal men ons inziens een thorakotomie achterwege laten als men weet 
dat er mediastinale metastasering bestaat. 
Bij nauwkeurige bestudering van bovengenoemde literatuurgegevens wordt 
het niet duidelijk in hoeverre de flebografie inlichtingen verschaft, die met 
een gewoon algemeen intern onderzoek niet konden worden verkregen. 
In de genoemde publikaties zijn de gegevens over het algemeen lichamelijk 
onderzoek zo summier, dat men zich met reden afvraagt of aan dit 
onderzoek wel voldoende aandacht is besteed. De studie van KOCH (1954) 
vermeldt nog de meeste klinische gegevens. Bij 2 patiënten wordt de 
veneuze druk aan de hals als verhoogd aangegeven. Doch ook bij deze 
schrijver zijn de klinische gegevens slechts summier vermeld en blijkt niet 
steeds of voldoende is gelet op de verschijnselen van de veneuze obstruktie. 
Om na te gaan in hoeverre een kombinatie van klinische en röntgenolo-
gische gegevens een beter inzicht zou kunnen geven, werd een medias-
tinale flebografie verricht bij 40 patiënten met een longcarcinoom, die 
allen nauwkeurig werden onderzocht. Voor de resultaten hiervan wordt 
verwezen naar blz. 301 . 
4. I N T E R P R E T A T I E 
Bij de mediastinale flebografie ziet men in normale gevallen een vulling 
van de beide Vv. subclaviae, de beide Vv. anonymae en de v.c.s. Soms 
zijn ook de rechter boezem, de rechter kamer, de stam en de beide takken 
van de a. pulmonalis duidelijk afgetekend. Onder normale omstandig-
heden bestaat er niet zelden enige vulling van de Vv. jugulares internae 
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over een afstand van maximaal 2 cm en wordt ook de v. azygos soms 
over een grote afstand met kontrastvloeistof gevuld. In een zeldzaam 
geval vult ook de v. hemiazygos zich zonder dat een obstniktie bestaat 
in de v. anonyma of de v.c.s. (DOTTER en STEINBERG 1951). 
De afmetingen van de op de röntgenfoto aanwezige schaduwen van de 
met kontraststof gevulde mediastinale venen zijn afhankelijk van ver-
schillende faktoren, zoals de focus-filmafstand, de afstand van de v.c.s. 
ten opzichte van de plaat, de inademingsstand van de thorax, het onwille-
keurig toepassen van de Valsalva-proef door de patiënt, de fase van de 
hartcyclus waarin de foto gemaakt wordt, de positie van de patiënt en de 
kracht waarmede de injektie wordt toegediend. 
De focus-filmafstand kan konstant gehouden worden. Een rustige adem-
haling heeft slechts een gering effekt op de projektiebreedte van de v.c.s. 
Een grotere voor-achterwaartse afmeting van de thorax zal de projektie-
breedte van de v.c.s. beïnvloeden. De afstand van de v.c.s. tot de plaat 
neemt echter minder toe dan de voor-achterwaartse afmeting van de 
gehele thorax, daar er duidelijke aanwijzingen zijn dat de rechter boezem 
een meer konstante relatie heeft tot de achterzijde van de thorax dan tot 
de voorzijde (zie blz. 99). De Valsalva-proef kan vermeden worden door 
de patiënt gerust te stellen. De invloed van de hartcyclus is niet te eli-
mineren, maar wel zou deze vrij eenvoudig door een gelijktijdige elektro-
kardiografische registratie te bepalen zijn. Wij hebben dit om het geringe 
praktische nut niet gedaan. Bij gebruik van steeds hetzelfde materieel zal, 
indien ook dezelfde personen steeds inspuiten, de geringe kaliberverande-
ring van de v.c.s. door de injektie verwaarloosd kunnen worden. Bij de 
bespreking van de komplikatics van het angiografische onderzoek hebben 
wij er reeds op gewezen dat de druk in de v.c.s. tijdens de injektie weinig 
verandert. 
ROBERTS, DOTTER en STEINBERG (1951) bepaalden bij 150 patiënten van 
wie aangenomen werd, dat zij geen afwijkingen aan het v.c.s.-systeem 
hadden, de maten van de venen op de röntgenfoto. Hun focus-filmafstand 
bedroeg 180 cm. 
De auteurs vonden de volgende waarden: 
v.c.s.: breedte 8 tot 20 mm, gemiddeld 14,8 mm (S.D. = 2,8) 
lengte 4,2 tot 12 cm, gemiddeld 7,7 cm (S.D. = 1,5) 
v. anonyma dextra: 
breedte 5 tot 17 mm, gemiddeld 9,5 mm 
lengte 2,0 tot 7,0 cm, gemiddeld 4,6 cm 
v. anonyma sinistra: 
breedte 5 tot 18 mm, gemiddeld 11,7 mm 
lengte 4,5 tot 9,2 cm, gemiddeld 7,2 cm. 
De uitkomsten, die DEMOULIN (1959) verkreeg door meting aan 250 
flebogrammen komen nagenoeg met bovenstaande gegevens overeen. 
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In tegenstelling tot de uitkomsten betreffende de lengte en de breedte van 
de aorta, die duidelijk variëren met de leeftijd en het geslacht, werd bij 
de v.c.s. en de Vv. anonymae weinig verschil gevonden. Herhaling van de 
foto's en opnamen in verschillende posities gaven echter verschillen in 
breedte van de v.c.s. tot soms 6 mm! (DOTTER en STEINBERG 1949). 
Zowel de Vv. anonymae als de v.c.s. tonen van distaal naar proximaal 
geen opvallende kaliberveranderingen, behalve dat de v. anonyma sinistra 
in haar middelste deel gewoonlijk breder is en de v.c.s. op de kruisings-
plaats met de a. pulmonalis dextra vaak een fysiologische dilatatie ver-
toont, althans in voor-achterwaartse projektie. 
Bij de beoordeling van het flebogram lette men op: 
een afwijkende volgorde in de vulling met kontrast, 
de afwezigheid van een vulling, 
een abnormale breedte of lengte, 
een abnormale ligging en een afwijkend beloop, 
een abnormale begrenzing, 
de aanwezigheid van een abnormaal vat. 
De fout, die bij de interpretatie het meest wordt gemaakt, is de konklusie 
dat wat niet te zien is, er ook niet is (SUSSMAN en BRAHMS 1955). Zo kan 
men bij gebruik van de eenzijdige injektie-techniek soms zien dat het 
craniale deel van de v.c.s. opvallend smal lijkt, hetgeen het gevolg is 
van het verschijnsel, dat bij het samenkomen van twee langzame bloed-
stromen, deze aanvankelijk ongemengd naast elkaar voortgaan. De viskosi-
teit van het kontrastmiddel speelt bij de menging een grote rol (KJELLBERG 
1943). Bij snel stromende vloeistoffen treedt er door werveling een veel 
snellere menging op. 
De volgende afwijkingen van het flebogram verdienen een korte bespre-
king: 
a. Een verplaatsing van de aderen is zeer gewoon en kan ontstaan door 
een verlengde of verbrede aorta. Ook een aneurysma aortae vooral van 
het ascendensgedeelte, mediastinale tumoren, longatelektase, massale 
vochtophoping in de pleura, lobektomie, Pneumonektomie, thorakoplastiek 
en een pneumothorax kunnen tot verplaatsing van de v.c.s. aanleiding 
geven en in het bijzonder kunnen na een Pneumonektomie belangrijke 
verplaatsingen optreden, zonder dat enige obstruktie bestaat. Uit een ver-
plaatsing zonder obstruktie door een mediastinale tumor mag men niet 
afleiden, dat deze laatste van benigne aard zou zijn. Bij een emphysema 
pulmonum is de v.c.s. gewoonlijk duidelijk verlengd. 
b. Een dilatatie van de aderen zal ontstaan als de druk in de v.c.s. ver-
hoogd is, vooral indien deze verhoging van lange duur is zoals bij rechts-
dekompensatie, exsudatieve en konstriktieve pericarditis en in het bijzonder 
bij de tricuspidalis-insufficiëntie en het uitmonden van longaderen in de 
160 DE MEDIASTINALE FLEBOGRAFIE 
v.с.s. Een schijnbare verwijding kan optreden bij een voor-achterwaartse 
afplatting, hetgeen alleen door het maken van een dwarse opname kan 
worden ontdekt. 
c. A nomalieën van de v.c.s. zijn niet frekwent. Een plaatselijke verwijding 
van de v.c.s. is een grote zeldzaamheid (ABBOTT 1950). BENDA, MARCHAL 
en HANOUVE (1954) meenden een geval te beschrijven van verbreding van 
het rechter bovenste mediastinum ten gevolge van een varikeuze anomalie 
van de v. anonyma dextra, maar een verdringing van de v. anonyma door 
tumormetastasen lijkt met de gegevens, die dit het artikel biedt, niet 
zeker uitgesloten. LAWRENCE en BURFORD (1956) verwijderden een in 
doorsnee 5 cm groot veneus aneurysma, dat via een 2 mm dunne steel 
met de v.c.s. in verbinding stond. 
H A R R I S (1928) beschreef een mediastinale congenitale veneuze kyste die 
in verbinding stond met de rechter v. jugularis intema en de linker v. 
anonyma. 
PAULUS (1842) en R E Í D (1835) beschreven een inmonding van de vena 
cava inferior in de v.c.s. ABRAMS (1958) beschreef een flebogram waarbij 
de vena cava inferior afwezig was en de in de v. femoralis ingespoten 
kontraststof via een zeer ruime v. azygos in de v.c.s. afvloeide. Deze 
voorstelling van zaken is waarschijnlijk juister dan dat men aanneemt dat 
de vena cava inferior in de v.c.s. inmondt. Een rechter v.c.s. kan in zeld-
zame gevallen ook in de linker boezem uitmonden (TUCHMAN e.a. 1956). 
Een abnormale pulmonale drainage heeft in een groot percentage der 
gevallen plaats in de v.c.s. (SNELLEN en A L B E R S 1952, LEIGH e.a. 1954), 
die dan duidelijk verwijd kan zijn. 
Bij de situs thoracalis inversus zal de v.c.s. in spiegelbeeld-ligging ge-
vonden kunnen worden. Een hoge rechtsligging van de aorta kan de v.c.s. 
verplaatsen. In zeldzame gevallen heeft de linker v. anonyma congenitaal 
een abnormaal beloop. Een agenesie van de linker v. anonyma is ook 
beschreven. Flebografisch werd een kollaterale circulatie gevonden zoals 
ook bij een afsluiting van dit vat kan optreden (ABRAMS 1958). 
Een v.c.s. sinistra persistens blijkt niet zo zeldzaam te zijn. GENSINI e.a. 
(1959) en GOULD (1960) menen dat een persisterende linker v.c.s. de 
meest voorkomende anomalie is van de intra-thorakalc venen van de grote 
circulatie. Volgens een schatting van SANDERS (1946) is de frekwentie 
van een v.c.s. sinistra persistens te stellen op 1 op 348 kadavers. Wij 
vonden dat in de Nederlandse literatuur reeds in 1862 (door HALBERTSMA) 
en in 1869 (door ZAAYER) een persisterende linker v.c.s. was beschreven. 
W I N T E R (1954) vermeldde 30 eigen gevallen van een linker v.c.s., waarvan 
er 12 door middel van een cateterisatie of een angiografie werden ge-
vonden. Om deze reden wordt door velen bij eenzijdige injektie de linker 
arm verkozen. De v.c.s. dextra kan bij een persisterende v.c.s. sinistra, 
zowel af- als aanwezig zijn. Komen tussen de beide venae cavae superiores 
grote anastomosen voor dan is de linker v.c.s. gewoonlijk klein; bestaan 
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er geen of slechts kleine anastomosen dan is de linker v.c.s. van gelijk 
kaliber als de rechter. Gewoonlijk mondt de persisterende linker v.c.s. 
via de sinus coronarius in de rechter boezem uit. Een drainering in de 
linker boezem komt veel minder vaak voor; deze gaat gewoonlijk samen 
met andere intra-cardiale congenitale afwijkingen. Slechts zeer zelden 
wordt als geïsoleerde anomalie een gepersisteerde linker v.c.s., die in de 
linker boezem uitmondt, aangetroffen (DAVIS, JORDAAN en SNYMAN 1959). 
KANICK (1963) beschreef een unilaterale v.c.s.-obstruktie bij een patiënt 
die twee venae cavae superiores bezat. 
d. Een obstruktie van de v.c.s. kan door zeer vele aandoeningen veroor-
zaakt worden, zoals vermeld is in het hoofdstuk over de etiologie. Een 
obstruktie kan totaal of partieel, glad of onregelmatig begrensd zijn en 
over de gehele lengte of slechts over een kleine afstand voorkomen. 
De afsluiting, die op het flebogram als een stop wordt gezien, zal ge-
woonlijk overeenkomen met een anatomische vernauwing; dit behoeft 
evenwel niet steeds het geval te zijn. Zo zal bij een aorto-cavale fistel 
een funktionele, dus ook een flebografische stop gevonden worden, hoe-
wel er anatomisch geen vernauwing, soms zelfs een verwijding kan bestaan. 
Bij de overgang van de v. subclavia in de v. anonyma op de plaats waar 
dit vat over de Ie rib in de thorax afdaalt, vindt men gewoonlijk een 
duidelijke fysiologische vernauwing, die tot enige obstruktie aanleiding 
kan geven. 
Het voorkomen van een funktionele vernauwing van de v.c.s. bij een 
normale anatomische breedte van dit vat, is reeds besproken (blz. 38). 
Een reflux in de takken van de v.c.s. treedt op wanneer de druk in de ader 
proximaal hoger is dan meer distaal. Deze reflux is de uiting van een 
omkering van de normale stroomrichting en kan optreden als onderdeel 
van een kollaterale circulatie. Ook zonder dat de reflux deel uitmaakt 
van een kollaterale circulatie kan hij voorkomen. Het optreden van deze 
reflux ni. is afhankelijk van de snelheid en de kwantiteit van extra toe-
voer van vocht, in casu het kontrastmiddel, tegenover de kapaciteit van 
de veneuze afvoer. 
Men moet uit ervaring weten, welke mate van reflux bij een bepaalde 
techniek nog als normaal mag worden beschouwd. Bij de door ons 
gebruikte techniek is deze normale reflux zeer gering. Ook de viskositeit 
van de kontraststof speelt hierbij nog een rol, zoals wij waarnamen bij 
een patiënt (No. 52) met een vernauwing van de linker v. anonyma. Bij 
het eerste flebogram met Pyelombrine-M 80% werd een totale afsluiting 
van de v. anonyma sinistra gezien met een kollaterale circulatie langs de 
arcus venosus juguli; bij een tweede flebogram met Urokon 70% werd 
deze kollaterale weg niet gevolgd, doch passeerde de kontraststof de 
plaatselijke vernauwing in de v. anonyma. Ook bij het injiciëren door 
dezelfde naald bemerkt men dat de viskositeit van Pyelombrine-M 80% 
duidelijk hoger ligt dan die van Urokon 70%. 
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De sténose kan abrupt zijn en rechtaf, doch ook geleidelijk toenemen. 
Guirlandevormige indeukingen wekken de verdenking veroorzaakt te zijn 
door vergrote, langs de vene gelegen, lymfeklieren. Scherp of hoekig be-
grensde vullingsdefekten zijn suspekt voor metastasen in het mediastinum. 
Het beeld, dat een trombose geeft, is afhankelijk van de wandstandige of 
oblitererende vorm hiervan. Op poliepen gelijkende uitsparingen zijn be-
wijzend voor tumordoorgroei in het lumen. Een onregelmatige, circulaire 
vernauwing ziet men alleen bij maligne tumoren. 
Een regelmatige circulaire vernauwing kan onder normale omstandig-
heden aan het intra-pericardiale gedeelte van de v.c.s. gezien worden, 
afhankelijk van het moment van de hartcyclus, waarop het flebogram 
gemaakt wordt. 
KJELLBERG en OLSSON (1954) die bij hun angiokardiografische studies 
8—12 opnamen per sekonde maakten, zagen dat het cardiale einde van de 
v.c.s. tijdens de boezemkontraktie sterk kan vernauwen. Zij namen een 
afneming waar van de diameter tot 40%, hetgeen overeenkomt met een 
vermindering van de dwarse doorsnede van het vat met niet minder dan 
70%. Zij spreken dan ook van het bestaan van een sfinctermechanisme 
van de v.c.s. bij de inmonding in de rechter boezem. Deze vernauwing 
die optrad in het begin van de boezemkontraktie, strekte zich over een 
afstand van 2 à 3 cm uit bij de v.c.s. en over 1 à 2 cm bij de vena cava 
inferior. Het mechanisme van deze vernauwing van het intra-pericardiale 
deel van de v.c.s. en de mate hiervan wordt anders verklaard door 
CAMPETI e.a. (1959), die een cineangiokardiografisch onderzoek bij 150 
personen deden met 15 tot 30 opnamen per sekonde. Zij kwamen tot de 
konklusie dat het intra-pericardiale deel van de v.c.s. zich gedurende de 
gehele diastole van het hart vernauwde en dat deze vernauwing plotseling 
optrad bij het begin van de snelle vullingsfase van de rechter kamer en in 
gelijke mate voortduurde tijdens de langzame vullingsfase of diastase. 
Tijdens de boezemkontraktie werd geen verandering van de vernauwing 
gekonstateerd. De door hen gevonden vernauwing was minder duidelijk 
dan die welke KJELLBERG en OLSSON waarnamen. Bovendien vonden 
CAMPETI e.a. in plaats van een sfinctermechanisme bij enkele patiënten 
gedurende de boezemkontraktie zelfs een reflux van de v.c.s. in de vena 
cava inferior. Zij menen dat de kaliberverandering van de v.c.s., buiten de 
veranderingen door de ademhaling om, niet alleen veroorzaakt wordt door 
de kontrakties van de spierbundels rondom de inmonding van de v.c.s., 
doch mede bepaald wordt door cyclische drukveranderingen in de 
omgeving. 
Ter vaststelling van de inoperabiliteit van een longcarcinoom gaven 
STEINBERG en DOTTER (1952) de volgende angiografische kriteria: 
1. een gedeeltelijke of totale afsluiting van de grote mediastinale venen 
(v.c.s.-systeem). 
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2. het aantonen van mediastinale metastasen door verplaatsing of ver-
vorming van aangrenzende vaatstrukturen, 
3. een gedeeltelijke of totale afsluiting van de a. pulmonalis sinistra bin-
nen 1^2 c m n a haar oorsprong en van de a. pulmonalis dextra proximaal 
van haar splitsing, 
4. een ingroei in het pericard, die men zou mogen aannemen als de 
weefsellaag tussen lumen en long ongewoon dik lijkt. 
Volgens deze kriteria vonden zij bij 43 patiënten (43%) angiografische 
afwijkingen, die op inoperabiliteit wezen. Zeventien maal bestond een 
verandering van het v.c.s.-systeem, negen maal van de v.c.s. zelve. Schrij-
vers gingen hierbij van de praktische maatstaf uit, dat een longcarcinoom 
inoperabel was, indien er geen resektie kon plaatsvinden, zonder zicht-
baar of voelbaar tumorweefsel achter te laten. 
AMUNDSEN en SÖRENSEN (1956) voegen aan de angiografische kriteria 
ter vaststelling van de inoperabiliteit ook nog een totale afsluiting of sterke 
vernauwing van de longvenen toe. Het zal duidelijk zijn dat deze kon-
klusie alleen getrokken kan worden bij een goede vulling zonder obstruktie 
zowel van de longslagader en zijn vertakkingen als van de perifere long-
vaten. 
KOCH (1954) wijst op het belang van onregelmatige contouren van de 
vaatvulling, in geval van infiltratie van de vaatwand door tumorweefsel. 
CICERO en KUTHY (1957) gaan ons inziens te ver met hun bewering, dat 
elke geringe vermindering van het kaliber van de v.c.s. bij een boven-
kwabs-carcinoom een aanwijzing van inoperabiliteit is. Een geringe kaliber-
verandering is, gezien de grote variatiebreedte, niet duidelijk aan te geven. 
HOOFDSTUK Vili 
DE DIFFERENTIËLE DIAGNOSE 
VAN HET V.C.S.-SYNDROOM 
In het algemeen zal de differentiële diagnostiek geen moeilijkheden 
opleveren. Uit de bestudering van de literatuur bleek echter dat er toch 
geregeld vergissingen gemaakt zijn, die bij een nauwkeurig onderzoek 
merendeels vermeden hadden kunnen worden. Enkele voorbeelden van 
deze vergissingen mogen hier volgen: 
1. HET VENA CAVA INFERIOR-SYNDROOM 
Bij een v.c.s.-obstruktie zijn de subcutane kollateralen gewoonlijk over-
wegend op de thorax gelokaliseerd, bij een vena cava inferior-afsluiting 
daarentegen overwegend op de buik. De stroomrichting in de kollateralen 
is bij beide syndromen juist tegengesteld. FERRIS en WILKINS (1937) 
beschreven echter een patiënt met progressief verwijdende venen op de 
buik en het onderste thoraxgedeelte, waarin de stroomrichting niet goed te 
bepalen was. Bij het gewone klinische onderzoek kon dus de differentiatie 
tussen V.C.S.- en vena cava inferior-syndroom niet worden gemaakt. Bij 
de bepaling van de veneuze druk bleek deze in de armen 350 en in 
de v. femoralis 80 mm water te bedragen, zodat de diagnose toen pas 
duidelijk werd. Een patiënt met overeenkomstige verschijnselen, die reeds 
enige malen voor een medisch gezelschap als een vena cava inferior- en 
later als een v.c.s.-syndroom werd gedemonstreerd, hebben we reeds op 
blz. 14 besproken. 
2. HET COSTO-CLAVICULAIRE-SYNDROOM 
Een v.c.s.-obstruktie met ontwikkeling van kollateralen behoeft niet samen 
te gaan met een verhoogde veneuze druk. Het enige verschijnsel kan een 
geringe hoog voor op de thorax gelokaliseerde kollaterale circulatie zijn. 
Het costo-claviculaire-syndroom komt eveneens op deze wijze tot uiting 
(SAMPSON, SAUNDERS en САРР 1940). Bij het costo-claviculaire-syndroom 
zijn het vooral de subcutane aderen die als kollateralen het bloed afvoeren 
van de schouder en bovenarm naar de streek boven en onder het sleutel­
been; bij een v.c.s.-obstruktie zijn ook de aderen vóór op de thorax uit-
gezet. Een zwelling van de kollaterale venen bij het naar achteren trekken 
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van de schouders wordt wel bij het costo-claviculaire-syndroom, doch niet 
bij een v.c.s.-obstruktie gezien. 
De beoordeling van een weinig ontwikkelde kollaterale circulatie bij een 
v.c.s.-syndroom is moeilijk, daar er grote variaties bestaan in de mate van 
ontwikkeling van de subcutane thorakale venen. In zulke gevallen moet in 
overweging worden genomen of er sprake kan zijn van congenitaal wijde 
en ongewoon talrijke venen, of sterke ontwikkeling van de aderen door 
een intensief gebruik van arm- en borstspieren. Ook als de vetlaag dun 
en de huid doorschijnend is, kunnen de thorakale subcutane aderen 
opvallen. Met een flebogram zal men deze vormen met zekerheid kunnen 
differentiëren. 
3. HET ANGIONEUROTISCHE OEDEEM VAN QUINCKE 
Zoals bij de Symptomatologie is aangegeven, kan het oedeem van een 
v.c.s.-syndroom binnen korte tijd sterk in intensiteit wisselen. Perioden 
van duidelijke oedeemvermindering of zelfs oedeemvrije perioden kunnen 
voorkomen. 
Een man van 36 jaar, die soms een periorbitaal oedeem had en een sinds 
1 jaar bestaande intermitterende zwelling van het gezicht en de armen, 
werd maandenlang als een patiënt met angioneurotisch oedeem behandeld 
(o.a. met Cortison). De juiste diagnose was een v.c.s.-syndroom ten gevolge 
van een waarschijnlijk tuberkuleuze chronische fibreuze mediastinitis 
(DETERLING en BHONSLAY 1955). 
PINCHÓN (1956) vermeldde een v.c.s.-obstruktie met een gering oedeem 
van het gelaat en vooral van de oogleden, dat zo grillig en wisselend was, 
dat aanvankelijk aan een allergisch oedeem gedacht werd. 
Bij een van onze eigen patiënten (No. 18) bij wie zich in korte tijd een 
sterke zwelling van het hoofd ontwikkelde, werd de diagnose aanvankelijk 
gesteld op een allergisch oedeem door Globenicol. 
4. DECOMPENSATIO CORDIS 
Het is mogelijk dat een onvolledig ontwikkeld v.c.s.-syndroom zich alleen 
manifesteert door een verhoogde veneuze druk, waarbij de pulsaties in de 
hals nog gezien kunnen worden. Een positieve „reflux hepato-jugulaire" 
zal dan de diagnose dekompensatie doen vermoeden, doch dit verschijnsel 
is bij een beginnende rcchts-dekompensatie niet steeds aanwezig. Een ver-
der intem onderzoek zal gewoonlijk tot de juiste diagnose voeren. 
Wij zullen echter door enkele voorbeelden aangeven dat deze differentiatie 
niet altijd eenvoudig is. 
Bij een man van 45 jaar, met een verhoogde veneuze druk en een ver-
breed mediastinum, aarzelde men tussen de diagnose decompensatio cordis 
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en v.c.s.-obstruktie. Het ontbreken van pulsaties in de halsaderen pleitte 
voor een obstruktie, welke bij de sektie bevestigd werd (Case records of 
the Massachusetts general hospital 1941). 
LIAN en COBLENTZ (1951) konden bij een patiënt niet differentiëren tus-
sen een rechts-dekompensatie en een v.c.s.-obstruktie. Door middel van 
drukmetingen met een catéter die tot in de rechter boezem werd gevoerd, 
kon men de diagnose stellen op een decompensatio cordis zonder v.c.s.-
obstruktie (zie voor de verklaring hiervoor blz. 102). Wij hebben een over-
eenkomstige moeilijkheid gehad bij patiënt No. 62, wiens ziektegeschie-
denis op blz. 244 uitvoerig wordt beschreven. 
Het voorkomen van een periorbitaal oedeem en een oedeem aan het gelaat 
is bij een rechts-dekompensatie een zeldzaamheid. Wijzelf namen dit ver-
schijnsel slechts enkele keren waar. Dit symptoom is procentsgcwijze zo 
zeldzaam, dat men zich bij een rechts-dekompensatie met een oedemateus 
gelaat kan afvragen of er ook niet een kombinatie met een geringe 
obstruktie van de v.c.s. aanwezig is. Bij een geringe obstruktie zou bij het 
ontstaan van een dekompensatie een dusdanige verhoging van de veneuze 
druk kunnen optreden, dat een oedeem van de ogen en het gezicht ont-
staat bij een niet ernstige dekompensatie. Om deze reden hebben wij bij 
een patiënt, bij wie zich bij herhaling een oedeem van de oogleden en het 
gelaat ontwikkelde bij een verergering van zijn decompensatio cordis, een 
flebogram vervaardigd, waarbij echter de gehele v.c.s. duidelijk verwijd 
werd bevonden, zodat het bewijs was geleverd, dat de enige oorzaak van 
het gezichtsoedeem hier cardiaal was (patiënt No. 61). 
Ook bij een v.c.s.-syndroom met ascites als gevolg van de obstruktie (zie 
blz. 51 en 80) zal bij afwezigheid van oppervlakkig gelegen kollateralen 
de differentiatie met een dekompensatie moeilijkheden kunnen opleveren. 
Een positieve „reflux hepato-jugulaire" geeft dan geen steun, daar deze 
ook tot de verschijnselen van een totale v.c.s.-obstruktie kan behoren (zie 
blz. 108. Een nader onderzoek van het hart zal in deze gevallen wel tot 
de juiste diagnose leiden. 
Bij de concretio pericardii kan de stuwing in de v.c.s. zo groot zijn, dat 
het totale beeld met uitzondering van de kollateralen sterk de indruk kan 
maken van een v.c.s.-syndroom. 
Een patiënt (No. 60) met een verdikt hoofd en een gezwollen hals als 
gevolg van een tuberkuleuze pericarditis constrictiva was ons van elders 
toegezonden met het verzoek een flebogram van de v.c.s. te vervaardigen 
om de mogelijkheid uit te sluiten dat ook een obstruktie van de v.c.s. 
bestond. Bij de mediastinale flebografie bleek de v.c.s. echter duidelijk 
verwijd te zijn. Na een pericardektomie verdween het veneuze stuwings-
syndroom geheel. 
Ook de kombinatie van een v.c.s.- en een vena cava inferior-syndroom zal 
tot diagnostische moeilijkheden aanleiding geven (GERBER en MEND-
LOWITZ 1949). 
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5. ANDERE AANDOENINGEN 
Tenslotte worden uit de literatuur nog enkele gevallen vermeld, waarin de 
diagnose van het v.c.s.-syndroom niet terstond werd gesteld. 
De hemoptoë kan een symptoom van een v.c.s.-obstruktie zijn (zie blz. 
44). De patiënt van CLELAND (1941) heeft om deze reden drie maanden 
in een sanatorium vertoeft, ondanks het feit dat er reeds andere verschijn-
selen van een v.c.s.-obstruktie waren en aan de longen slechts een „lit-
teken" werd gevonden. Ook een patiënt van TUBBS (1946) werd wegens 
een hemoptoë in een sanatorium opgenomen, waar echter geen afwijkingen 
werden gevonden. De patiënt had toen reeds een iets verdikte hals en een 
gezwollen gezicht. Bij een toeneming van de afwijking een jaar later 
werd de diagnose gesteld op een duidelijk v.c.s.-syndroom ten gevolge van 
een chronische fibreuze mediastinitis. 
Een man van 45 jaar werd gedurende enkele weken behandeld voor een 
als adenitis gediagnostiseerde bilaterale zwelling van de hals, welke echter 
door een v.c.s.-obstruktie veroorzaakt bleek te zijn (FERGUSON en WERNER 
1951). 
Een man van 24 jaar met een weke, bij palpatie wat gevoelige verdikking 
van de hals die zich aan de voorzijde uitstrekte van de mastoiden tot de 
sleutelbeenderen, werd aan een chirurgische cervikale exploratie onder-
worpen wegens het vermoeden op een struma, dat niet aanwezig bleek te 
zijn. Pas daarna werd een flebogram gemaakt, waarbij een subtotale sté-
nose van de v.c.s. werd gevonden (PINCHÓN 1956). Ook SANTY e.a. (1957) 
beschreven een dergelijke patiënt. De beide ziektegeschiedenissen lijken 
echter zo op elkaar, dat men zich afvraagt of niet dezelfde patiënt 
beschreven wordt. Bij de patiënt van LEMARIEY en MULER (1955) werd de 
toeneming van de halsomvang door een v.c.s.-syndroom eveneens aan-
vankelijk als een struma geduid. 
Ook verwisseling met myxocdeem is voorgekomen. Wanneer de cyanose 
van het gezicht niet duidelijk is, kan er een bleek dik gelaat ontstaan dat 
aan myxoedeem zou kunnen doen denken. Een man van 40 jaar met een 
v.c.s.-syndroom zonder cyanose, werd enige tijd onder deze diagnose met 
Thyreoidin behandeld (HAMPELN 1921). Een vrouw van 60 jaar werd 
gedurende enkele jaren door haar huisarts met thyreoid behandeld. In 
werkelijkheid leed zij aan een v.c.s.-syndroom ten gevolge van een chro-
nische fibreuze mediastinitis (ERGANIAN en WADE 1943). 
Een man van 41 jaar, die onder de verdenking van alkoholisme naar een 
psychiatrische inrichting werd gebracht, bleek bij aankomst aldaar aan 
een acuut v.c.s.-syndroom te lijden (CALENDA en URICCHIO 1953). 
Een man van 53 jaar werd wegens een acute afonie naar een keel-, neus-
en oorarts verwezen. Op 20 november 1948 om precies 12.00 uur kreeg 
patiënt tijdens het werk plotseling een gezwollen hoofd en hals en verloor 
hij zijn stem. Dit acute v.c.s.-syndroom ten gevolge van een aorto-cavale 
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perforatie is, gezien de verwijzing naar de keel-, neus- en oorarts, blijkbaar 
niet als zodanig herkend. 
Als slot zij nog een patiënt van 29 jaar vermeld, die, ondanks een 2 jaar 
bestaande, thorakaal gelokaliseerde kollaterale circulatie en een zwelling 
van het manubrium sterni, niet voor de militaire dienst werd afgekeurd. 
Bij de militaire oefeningen werd de man echter zeer dyspnoisch. Hij zag 
vlekken voor de ogen, kreeg hoofdpijn en tijdens een flinke inspanning 
een zwelling van het gezicht en de hals. Patiënt leed aan een v.c.s.-
syndroom ten gevolge van een chronische fibreuze mediastinitis (TUBBS 
1946). 
HOOFDSTUK IX 
DE B E H A N D E L I N G 
VAN HET V.C.S.-SYNDROOM 
Het is uiteraard niet de bedoeling van deze verhandeling een uitgebreid 
overzicht te geven van de terapeutische mogelijkheden welke zich voor-
doen bij de behandeling van het v.c.s.-syndroom. Toch mag een kort 
overzicht niet ontbreken. 
1. RÖNTGENBESTRALING 
Deze terapie wordt het meest toegepast. SZUR en B R O M L E Y (1956) 
behandelden al hun 107 patiënten met een v.c.s.-obstruktie ten gevolge 
van een longcarcinoom met rontgenterapie. Ook nadat de symptomen ver-
dwenen waren, werd de terapie nog enige tijd voortgezet. In 37 gevallen 
kon het v.c.s.-syndroom tot verdwijnen gebracht worden, in 37 werd 
enige verbetering en in 33 gevallen in het geheel geen resultaat bereikt. 
Bij de 37 patiënten bij wie het stuwingssyndroom verdween, trad slechts 
vijf maal een recidici op, bij de 37 die verbeterden acht maal. Van al de 
behandelden was 7 4 % binnen 6 maanden en 9 7 % binnen het jaar over-
leden. 
SCHLECHTER en ZISKIND (1955) behandelden 16 patiënten met rontgen-
terapie, die soms werd gekombineerd met stikstofmosterd-verbindingen. 
Zij zagen bij tien patiënten in het geheel geen effekt; bij zes trad een 
duidelijke verbetering van het stuwingssyndroom in. Toch werd bij deze 
laatste zes patiënten na de verbetering van het v.c.s.-syndroom bij sektie 
of flebografie een komplete afsluiting van de v.c.s. gevonden. Van de 
behandelde zieken bedroeg de gemiddelde levensduur 9 maanden. De 
schrijvers wijzen erop, dat de verbetering van het stuwingssyndroom wel 
was ontstaan tijdens of na de terapie, doch dat de terapie deze niet had 
bewerkstelligd. Zoals in een vorig hoofdstuk beschreven is, kan een ver-
betering van het stuwingssyndroom tot het natuurlijke beloop van een 
v.c.s.-obstruktie behoren. 
R O S W I T , KAPLAN en JACOBSON (1953) behandelden 20 patiënten met een 
v.c.s.-syndroom ten gevolge van een longcarcinoom uitsluitend met ront-
genterapie en 8 met stikstofmosterd-verbindingen; 4 van deze 8 kregen 
een gekombineerde behandeling van röntgenbestralingen en stikstofmos-
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terd-verbindingen. Bij de met rontgenterapie behandelden zagen zij in 
75% een remissie van gemiddeld 14 weken, bij behandeling met stikstof-
mosterd-verbindingen in 80% van gemiddeld 7 weken en bij de gekom-
bineerde behandeling in 75% van gemiddeld S1,^ week. Zij hadden de 
indruk, dat de rontgenterapie de beste resultaten gaf. In een latere publi-
katie vermeldt ROSWIT (uit SPAIN 1960) echter dat hij de röntgenbestraling 
vooraf laat gaan door de toediening van een éénmalige hoge dosis van 
een stikstofmosterd-verbinding, om de snelle verbetering die hierdoor 
verkregen wordt. 
Met de rontgenterapie wordt geen verlenging van het leven verkregen, 
maar de dood aan metastasen elders is misschien minder onaangenaam, 
dan die aan een mediastinaal syndroom. Of de rontgenterapie het v.c.s.-
syndroom als onderdeel van het totale mediastinale syndroom ook steeds 
gunstig beïnvloedt, wordt, zoals reeds vermeld, door sommigen in twijfel 
getrokken. Onze ervaring is echter dat, gezien de meestal snel optredende 
verlichting die daarmee verkregen kan worden, een spoedige behandeling 
van het v.c.s.-syndroom met röntgenstralen is aangewezen. BROOKS е.a. 
(1951) meenden ook dat de verlichting van het v.c.s.-syndroom een van 
de bruikbaarste resultaten van de palliatieve bestraling is. 
Voor men een v.c.s.-syndroom terapeutisch behandelt, moet men zeker 
zijn van de diagnose en met name moet chronische fibreuze mediastinitis 
als oorzaak zijn uitgesloten, daar het niet denkbeeldig is dat een medias­
tinale dosis van 4000 à 5000 rontgen een explosieve tuberkuleuze reak-
tivering zal kunnen veroorzaken. Deze differentiatie tussen chronische 
fibreuze mediastinitis en mediastinale metastasen is vaak zeer moeilijk. 
PINCHÓN (1956) vermeldt 5 gevallen van een v.c.s.-syndroom ten gevolge 
van een chronische tuberkuleuze mediastinitis, waarvan er 4 aanvankelijk 
met 1200 tot 6300 rontgen waren behandeld. Bij geen van deze 4 patiënten 
werd een aktivering van de mediastinale tuberkulöse waargenomen. Bij 
een van hen werd zelfs een voorbijgaand gunstig effekt verkregen, waarvan 
moeilijk is aan te geven in hoeverre de rontgenterapie (2000 rontgen) 
hierop van invloed was geweest. Immers het oedeem was voordien ook 
zeer wisselend in intensiteit, zo zelfs, dat aanvankelijk aan een allergisch 
oedeem was gedacht. Ook de patiënten van MILLES (1932), ERGANIAN en 
WADE (1943) en Mc. INTIRE en SYKES (1949) werden aanvankelijk, voor-
dat men de diagnose chronische fibreuze mediastinitis had gesteld, met 
röntgenbestralingen behandeld. 
Voor de behandeling van een v.c.s.-syndroom veroorzaakt door de ziekte 
van Hodgkin, een lymfosarkoom, retotheelsarkoom of een maligne reti-
culose in engere zin kan de rontgenterapie van groot nut zijn. 
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2. I N T E R N E B E H A N D E L I N G 
a. Cytostatica 
De snelle uitbreiding van het aantal verbindingen met cytostatisch effekt 
maakt het haast onmogelijk in kort bestek de klinische betekenis hiervan 
te omschrijven. Enkele in de literatuur beschreven gevallen van beïn-
vloeding van het v.c.s.-syndroom door cytostatica zijn echter het vermelden 
waard. Zoals hierboven reeds besproken is, menen R O S W I T e.a. (1953) dat 
de resultaten van de behandeling met alleen stikstofmosterd-verbindingen 
nog slechter zijn dan die van de rontgenterapie, doch dat de kombinatie 
van beide terapieën de beste resultaten gaf ( R O S W I T 1960). Bij de nood-
zaak van een snel optredend effekt, hetgeen bij een acuut v.c.s.-syndroom 
gewenst is, kan men met stikstofmosterd-verbindingen duidelijke resul-
taten bereiken (RAPHAEL en R E I L L Y 1954). 
Een v.c.s.-syndroom ten gevolge van een teratoma testis verbeterde iets 
na behandeling met „N-Mustard" (Clinicopathologic conference van de 
Amer. J. Med. 1949). 
SALINE (1954) gebruikte bij 15 inoperabele patiënten met bronchuscarci-
noom T E M (4 χ 5 mg, waarna een „onderhoudsdosis") en zag slechts in 
4 gevallen een gunstige reaktie. Deze vier patiënten hadden juist allen 
een v.c.s.-syndroom. Ook SCHLECHTER en ZISKIND (1955) vermeldden het 
gebruik van T E M bij de v.c.s.-obstruktie. 
KLASSEN e.a. (1951) behandelden een patiënt met een v.c.s.-obstruktie 
ten gevolge van een bronchuscarcinoom behalve met rontgenterapie ook 
met aminopterin, waarna een verbetering optrad. 
b. Tuberkulostatica 
SCHLECHTER (1954) publiceerde een geval van een v.c.s.-obstruktie door 
mediastinale tuberkuleuze klieren, waarin het stuwingssyndroom veel ver-
beterde na een anti-tuberkuleuze terapie. LYONS en STOREY (1955) zagen 
een veneus stuwingssyndroom ten gevolge van een tuberkuleuze lymf-
adenitis mediastini verdwijnen na een langdurige behandeling met strep-
tomycine. PINCHÓN (1956) zag bij 3 patiënten met een v.c.s.-syndroom 
door een chronische tuberkuleuze mediastinitis, een duidelijke verbetering 
optreden na langdurige terapie met streptomycine, PAS en INH. 
с Anti-luetische terapie 
Het afnemen van de frekwentie van de luetische chronische fibreuze 
mediastinitis is reeds in Hoofdstuk VI beschreven. Deze afneming is onge­
twijfeld een gevolg van de betere behandeling en profylaxe van de lues. 
B R I S T O W E (1885) zag een vermindering van de stuwingsverschijnselen na 
een behandeling met KJ. D I E U L A F O Y (1910), L I A N en BARON (1912) en 
G A R C I N e.a. (1944) zagen een verrassende verbetering na een kuur met 
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kwikinjekties, CHIRAY en SEMELAIGNE (1922) na een jodium- en arseen-
medikatie en TUBBS (1946) na een behandeling met bismuth en penicilline. 
LIAN en ABAZA (1935) en Z E M A N (1945) namen daarentegen geen effekt 
waar van hun anti-luetische behandeling op het v.c.s.-syndroom, hetgeen 
niet hoeft te verwonderen, daar bij een chronisch fibreus eindstadium van 
de luetische mediastintis niet veel meer verwacht kan worden van een 
anti-luetische terapie. 
Ondanks de steeds groter wordende zeldzaamheid van de luetische medias-
tinitis is het toch raadzaam om het advies van LIAN en BARON (1912) 
„il faut savoir penser souvent à la mediastinite syphilitique" - met weg-
lating van „souvent" - nog steeds in gedachte te houden, daar alleen een 
vroegtijdig ingestelde terapie het v.c.s.-syndroom ten gevolge van deze 
aandoening zal kunnen doen verdwijnen. 
d. Antibiotica 
Het spreekt vanzelf, dat bij het v.c.s.-syndroom ten gevolge van een acute 
mediastinitis hoge doses antibiotica noodzakelijk zijn. 
e. Antikoagulantia 
Bij de acute trombosering van de v.c.s. is het toedienen van antikoagu-
lantia de aangewezen terapie. Ook bij alle andere vormen, uitgezonderd 
de aorto-cavale fistel, is het niet onverstandig deze medikamenten te 
geven, daar er, wat de oorzaak ook mag zijn, nogal eens een trombosering 
van de v.c.s. of de Vv. anonymae optreedt. Uit enkele publikaties blijkt 
dat het effekt van een adekwate antistollingsterapie gering moet worden 
geacht ( R I C E e.a. 1952, RAVAULT e.a. 1956, W A L S H e.a. 1957, M I L L E R 
e.a. 1958). 
Zelfs al ziet men een klinische verbetering optreden, dan mag het gunstige 
effekt slechts aan de antikoagulantia toegeschreven worden, indien men 
ook flebografisch een verbetering kan aantonen. Dit moge uit de volgende 
waarneming blijken: SALEN (1951) beschreef een v. anonyma-trombose 
met een sterk oedeem van de linker arm, welke aandoening na een operatie 
in het mediastinum superius ontstaan was. Na een behandeling met hépa-
rine was het stuwingsbeeld geheel verdwenen, doch bij flebografisch 
onderzoek bleek de v. anonyma sinistra nog steeds totaal afgesloten te zijn. 
ƒ. Aderlating en ontzouting 
Bij herhaling is beschreven dat na een aderlating een duidelijke verbete-
ring vooral van de hoofdpijn en het stuwingsgevoel kan optreden (MAYNE 
1853, CHIRAY en SEMELAIGNE 1922, W A T E R F I E L D 1928, RAGINS en С О Е 
1943, M c . I N T I R E en SYKES 1949). 
Vooral bij een acuut ontstaan of een acuut verergeren van het stuwings-
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syndroom is het, gezien de dan optredende water- en zoutretentie, aan 
te bevelen de patiënt met een zoutloos dieet en diuretica te behandelen. 
Zo zou tijd kunnen worden gewonnen, waarin zich kollateralen kunnen 
ontwikkelen. 
Een pleura- of ascites-punktie zal bij een hydrothorax, chylothorax of een 
chyloperitoneum, die tot het syndroom van een v.c.s.-obstruktie kunnen 
behoren, de patiënt verlichting kunnen geven. 
Lumbale-punktie is door de hoge liquordruk niet zonder gevaar en kan de 
hoofdpijn in tegenstelling tot het gewenste effekt doen toenemen (Mc. 
INTIRE en SYKES 1949, RASMUSSEN 1949). WATERFIEI.D (1928) zag daar-
entegen, dat na een lumbale-punktie zijn patiënt minder suf werd en de 
hoofdpijn afnam. 
Bij de aorto-cavale fistel zal een behandeling van de vaak snel optredende 
decompensatio cordis nodig zijn. 
3. HEELKUNDIGE TERAPIE 
In sommige gevallen kunnen verwijdering van de tumor, dekompressie of 
desobstruktie van de geobstrueerde venen, een venolyse, shunt-operaties 
en het aanbrengen van zowel veneuze als arteriële transplantaten en vaat-
protesen overwogen worden. Het verrichten van shunt-operaties, trans-
plantaties en het aanbrengen van vaatprotesen voor de v.c.s. bij de mens 
werd voorafgegaan door vele proefnemingen op dieren. Een kort overzicht 
van deze proefnemingen moge hier volgen. 
A. PROEVEN OP DIEREN 
a. Shunt-operaties 
GERBODE, YEE en RUNDLE (1949) bonden bij honden de v.c.s. af, craniaal 
van de v. azygos-inmonding. De v. azygos werd op enige afstand van 
haar inmonding in de v.c.s. doorgesneden en het uiteinde van het in de 
v.c.s. uitmondende stuk in het distale deel van de v.c.s. geïmplanteerd. 
De v. azygos vormde zo een verbinding tussen het cardiaal en craniaal 
van de afsluiting gelegen deel van de v.c.s. Deze anastomose bleef funk-
tioneren. Een vernauwing van de v.c.s. cardiaal van de v. azygos-inmon-
ding met een inplanting van dit vat in het rechter hartoor leidde tot een 
fibrosering van de overloop. 
b. Opnieuw hechten van de v.c.s. na doorsnijding van dit vat 
Na doorsnijden van de v.c.s. met reïmplantatie in het rechter hartoor, trad 
bij 3 van de 10 honden een komplete, bij 1 een partiële trombosering 
van de v.c.s. op (GERBODE e.a. 1949). TAKARO e.a. (1962) zagen, indien 
zij de v.c.s. bij 14 honden doorsneden en weer eind-aan-eind hechtten, 
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bij 9 honden na 20 maanden nog een doorgankelijke anastomose; 2 hon-
den toonden een trombosering met vernauwing van de v.c.s. op de plaats 
van de anastomose; 3 honden overleden spoedig na de operatie. 
c. Autologe veneuze transplantatie 
DETERLING en BHONSLAY (1955) vervingen bij vier honden de v.c.s. door 
auto-transplantaten gemaakt van een v. jugularis externa. Binnen een 
maand waren de transplantaten afgesloten. Daarentegen zagen SAUVAGE en 
GROSS (1960) na veneuze auto-transplantaties bij 3 honden in alle drie 
gevallen een gunstig resultaat. 
d. Homologe veneuze transplantatie 
GERBODE (uit SCANNEL en SHAW 1954) verrichtte een homologe veneuze 
transplantatie bij 6 honden; in alle gevallen trad fibrosering en trombo-
sering van de anastomose op. 
KAY (uit SCANNEL en SHAW 1954) verwisselde de v.c.s. van honden en 
vond, dat na 4—6 maanden nog 3 0 % van de transplantaten funktioneerde. 
e. Buisvorming van autogeen pericard en van rechter boezem en rechter 
hartoor 
Tot een buis omgevormd autogeen pericard als transplantaat voor de 
v.c.s. leidde bij 12 honden in 100% tot een totale trombotische afsluiting 
( R I B E R I en M O O R E 1958). Ook SAUVAGE en GROSS (1960) verkregen bij 
dergelijke proeven zulke slechte resultaten. Buisvorming van een deel van 
de rechter boezem en het hartoor gaf bij 24 experimenten 23 maal een 
gunstig resultaat ( R I B E R I en MOORE 1958, M O O R E , HEIMBURGER en 
T E R A M O T O 1960). 
ƒ. Autogene aorta-transplantatie 
De resultaten met verse autogene aorta-transplantaties waren buitengewoon 
gunstig. In alle 33 gevallen bleef dit transplantaat goed doorgankelijk. 
Het defekt in de aorta werd hierbij door een homoloog-transplantaat 
overbrugd ( M O O R E en R I B E R I 1958 en M O O R E , HEIMBURGER en T E R A -
MOTO 1960). De ingreep is echter zo groot dat het moeilijk valt het 
optimisme van deze schrijvers „its use in the management of cavai 
obstruction due to benign causes would appear to be worthy of a clinical 
trial" voorlopig te delen. 
g. Homologe aorta-transplantatie 
GERBODE (uit SCANNEL en SHAW 1954) verrichtte een homologe aorta-
transplantatie voor de v.c.s. bij 25 honden. In alle gevallen trad een 
vernauwing en trombosering van het transplantaat op. DETERLING en 
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BHONSLAY (1955) zagen bij 4 honden, ondanks een vermindering van het 
lumen van het transplantaat van 4 0 % na enige maanden, een redelijk 
resultaat. 
ASHBURN, S E W E L L en HUGGINS (1956) verwijderden bij 6 honden de 
v.c.s. over de gehele lengte en brachten homologe aorta-transplantaties in, 
waarvan 1 geheel tromboseerde en de overige een sterke vernauwing 
- tot 1/з à 1¡4 van het oospronkelijke lumen - bij de implantatie in de 
rechter boezem toonden. Deze vernauwing leidde tot een duidelijke verho-
ging van de veneuze druk. SAUVAGE (1960) zag bij 5 honden 3 maal een 
totale afsluiting en 2 maal een sterke vernauwing van het transplantaat. 
h. Heterologe aorta-transplantatie 
De resultaten met in alkohol bewaarde hetero-(koeien-)-aorta-transplan-
taties bij honden lijken hoopgevend. In 9 van de 11 experimenten bleef 
het transplantaat goed funktioneren ( R I B E R I en MOORE 1959). 
/. Nylon-, ivalon en dacron-vaatprotesen 
Nylon, ivalon en dacron gaven als vervanging voor de v.c.s. zeer slechte 
resultaten. Alle onderzoekers zagen nagenoeg steeds een totale afsluiting 
of een sterke vernauwing van het transplantaat optreden ( D E T E R L I N G en 
BHONSLAY 1955, E A S T 1960, TAKARO e.a. 1962 en LAUSTELA en T A L A 
1963). 
ƒ. Teflon-vaatprotese 
E A S T en M U L L E R (1960) zagen bij gebruik van teflon als protese voor de 
v.c.s. opvallend gunstige resultaten, nl. 6 gevallen die ruim openbleven en 
slechts 1 totale afsluiting door trombosering. De lengte van de transplan-
taten bedroeg echter niet meer dan 2 cm. De konklusie van de auteurs 
dat de „highly succesful results of teflon in the experimental replace-
ment of the superior vena cava indicate that such vascular replacements 
might be applied clinically" klinkt wat voorbarig. 
Ook M O O R E , T E R A M O T O en HEIMBURGER (1960) zagen zeer gunstige 
resultaten. Zij verwijderden bij 78 honden de v.c.s. over een lengte van 
2 à 3 cm en brachten hiervoor een teflon-protese in de plaats. De obser-
vatieduur varieerde van 2 tot 413 dagen. Van de laatste 50 geopereerde 
honden bleef bij 8 6 % de protese open. Bij een groep van 20 honden, 
waarbij een protese van grotere diameter was gebruikt, werd zelfs in 
9 0 % der gevallen een gunstig resultaat verkregen. BOTHAM e.a. (1960) 
verkregen bij hun proeven eveneens zulke gunstige resultaten met teflon: 
15 maal op 20 operaties bleef de protese funktioneren ( 7 5 % ) . Hun obser-
vatieduur was echter niet langer dan 6 maanden. De resultaten van P E T E R 
e.a. (1960) waren minder gunstig. Bij 30 honden, waarbij 2 tot 4 cm van 
de v.c.s. door teflon werd vervangen, trad 6 maal een totale afsluiting 
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en 7 maal een duidelijke vernauwing van de protese op; 17 maal bleef 
deze voldoende open. De resultaten waren nog slechter, indien de door-
snijding van de v.c.s. bij de overgang van dit vat in de rechter boezem 
plaatsvond. Bij 7 experimenten werd 3 maal een totale afsluiting ver­
kregen, eenmaal een duidelijke vernauwing en slechts 3 maal een goed 
resultaat. 
TAKARO e.a. (1962) zagen met teflon als vervanging voor de v.c.s. zeer 
slechte resultaten. Zij gebruikten verschillende soorten teflon („taslan" en 
„heat-crimpt"). Bij een eerste groep van 8 honden werd slechts eenmaal 
een gunstig resultaat gezien. Bij een tweede groep van 10 honden trad 
bij 5 een totale afsluiting op; 2 maal werd een duidelijke vernauwing, 
2 maal een matige konstriktie en eenmaal een lichte vermindering van het 
lumen gevonden. 
Kort samengevat zijn bij dieren de resultaten van shunt-operaties, trans­
plantaties en het inbrengen van vaatprotesen ter vervanging van de v.c.s., 
hoewel sterk wisselende uitkomsten werden verkregen, niet bijzonder gun­
stig te noemen. 
Gelukkigerwijze is de opmerking van TAKARO e.a. (1962): „Fortunately, 
the need to replace the superior vena cava with a graft does not often 
arise in practise" nog steeds van toepassing. Toch is de ervaring bij de 
mens hieromtrent reeds uitgebreid. 
В. WAARNEMINGEN BIJ DE MENS 
a. Verwijdering van de tumor 
LAHEY (1939), Mc. ART e.a. (1954), BURGESS (1955) en VIGNAUD (1958) 
vermeldden het afnemen van een stuwingssyndroom na verwijdering van 
een retrosternaal struma. Bij de patiënt van FISCHER (1951) bleef daar-
entegen het stuwingssyndroom onverminderd bestaan na de verwijdering 
van het retrosternale struma. Bij de flebografie werd behalve vernauwing 
van de beide Vv. anonymae een totale afsluiting van de v.c.s. gevonden. 
Ook de verwijdering van een goedaardig thymus-gczwel door HOOPER 
(1961) leidde niet tot een verbetering van het v.c.s.-syndroom. Door 
SPIEKERMAN en Mc. GOON (1960) werd een fusiform luetisch aneurysma 
van de aorta ascendens, dat een kompressie van de v.c.s. veroorzaakte, 
verwijderd. Hierbij werd een teflon-protese in de aorta gebracht. Het 
v.c.s.-syndroom verdween na deze operatie geheel. 
b. Dekompressie 
Reeds in 1910 (DIEULAFOY) werd een dekompressie bij een patiënt met 
een progressief v.c.s.-syndroom overwogen. GULEKE (1929) en EHRLICH, 
BALLON en GRAHAM (1934) beschreven gunstige resultaten van een 
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dekompressie. De patiënt van OTERDOOM (1949), bij wie een splijting van 
het sternum met uiteenhouden daarvan door tussenplaatsing van bot-
stukjes, werd toegepast wegens een v.c.s.-syndroom ten gevolge van een 
chronische fibreuze mediastinitis, was 14 dagen na de ingreep overleden. 
с Desobstruktie 
O ' N E I L L (uit SCANNEL en SHAW 1954) behandelde een patiënt met een 
10 jaar bestaand v.c.s.-syndroom, dat in aansluiting aan een proefthora-
kotomie was ontstaan. Uit de v.c.s., die over een kleine afstand totaal 
afgesloten was, verwijderde hij een goed georganiseerde bindweefselmassa 
en sloot de vene weer. Een jaar na deze operatie had zich bij patiënt nog 
geen nieuw stuwingssyndroom ontwikkeld. Ook VIGNAUD (1958) en T E M -
PLETON (1962) vermeldden een gunstig resultaat van een desobstruktie 
van de v.c.s. 
d. Venolyse 
OCHSNER en DIXON (1936), GRAY en SKINNER (1941), KLASSEN e.a. 
(1951), L I A N en COBLENTZ (1951) en G I L L E P S I E (1956) zagen een ver-
betering van het stuwingssyndroom optreden na een venolyse, die bestond 
uit het doorsnijden van een afsnoerende band of het insnijden van het 
de vene omgevende bindweefsel. 
BIKFALVI e.a. (1955) namen waar dat na een venolyse de stenotische 
plaats in de v.c.s. bij flebografisch onderzoek 3-voudig was verwijd. 
CHALNOT (1959) en W E L T I e.a. (1959) zagen een afneming van de 
veneuze stuwing na een venolyse bij een patiënt met een v.c.s.-syndroom 
ten gevolge van een periflebitis. Mc . INTIRE en SYKES (1949) en A N D E R -
SON (1954) zagen daarentegen na een venolyse geen verbetering van het 
v.c.s.-syndroom optreden. 
e. Shunt-operaties 
ANDERSON e.a. (1954) verrichtten met sukses een veneuze shunt-operatie, 
doch KAY (uit SCANNEL 1954) deelde een mislukking daarvan mede. P I N -
CHÓN (1956) beschreef een verbetering van het stuwingssyndroom na een 
veneuze shunt-operatie. Bij flebografisch onderzoek bleek de anastomose 
echter totaal afgesloten, zodat de verbetering niet door de operatie kan 
zijn veroorzaakt. KANICH (1963) verrichtte een segmentairc resektie van 
de v.c.s. met een eind-aan-eind anastomose. 
CALENDA en U R I C C H I O (1955) legden als noodmaatregel een anastomose 
aan door middel van een rubberslang tussen de v. cephalica en de v. 
femoralis. Ondanks een heparine-druppelinfuus funktioneerde de anasto-
mose slechts korte tijd. F E L D (1962) legde een extra-corporale veneuze 
shunt aan door middel van een plastic buis die (ingebracht in de v. basilica 
sinistra en opgeschoven) de v. anonyma sinistra in verbinding bracht 
178 DE BEHANDELING VAN НЕТ V.C.S.-SYNDROOM 
met de vena cava inferior via de v. saphena magna. Met behulp van een 
Sigmamoter-pomp werd de circulatie in deze plastic buis onderhouden. 
Deze ingreep werd verricht wegens een alarmerende veneuze stuwing in 
het hoofd met ernstige ortopneu. Spoedig na het funktioneren van de 
shunt daalde de veneuze druk in het bovenlichaam en trad een aanzien­
lijke vermindering van de ortopneu op. 
ƒ. Vaat-transplantaten 
KLASSEN e.a. (1951), SCANNEL en SHAW (1954) en BENVENUTO (1962) 
deden met sukses een veneuze auto-transplantatie bij een patiënt met een 
v.c.s.-syndroom. KAY (uit SCANNEL 1954) zag daarentegen geen sukses na 
een dergelijke operatie. 
REVENO, REYNOLDS en D O D R I L L (1945) deden een aorta-transplantatie 
bij een patiënt met een v.c.s.-syndroom ten gevolge van een ongedifferen-
tieerd carcinoom. Tot 14 maanden na de operatie was patiënt nog in een 
goede konditie zonder stuwingsverschijnselen. 
H O L M A N en STEINBERG (1954), DETERLING en BHONSLAY (1955), en 
BRUCKNER (1958) zagen een gunstig resultaat op het stuwingssyndroom 
na een homologe aorta-transplantatie, hoewel de observatieduur niet langer 
dan 6 maanden had bedragen. HIGGINSON (1956) verrichtte een homologe 
aorta-transplantatie voor de v.c.s. bij een patiënt met een bronchuscar-
cinoom; het v.c.s.-syndroom bleef tot aan de dood, die 4 ^ maand later 
optrad, afwezig. Het transplantaat was toen sterk vernauwd en toonde een 
murale trombus, zodat het twijfelachtig is of het transplantaat bij in leven 
blijven van de patiënt open zou zijn gebleven. Bij een tweede patiënt, die 
mediastinale metastasen van een fibrosarkoom had, ontstond een maand 
na het aanbrengen van het transplantaat een recidief van het v.c.s.-syn-
droom; bij sektie bleek dit echter veroorzaakt te zijn door een kompressie 
van de rechter boezem van het hart door tumorweefsel. Het transplantaat 
was zes weken na de inplanting nog doorgankelijk. SALYER e.a. (1959) 
konstateerden eveneens een duidelijke verbetering na een homologe aorta-
transplantatie, doch na 5 maanden trad een recidief van het v.c.s.-syn-
droom op; bij angiografisch onderzoek bleek het transplantaat totaal 
afgesloten te zijn. LOWENBERG en HOTCHKISS (1962) brachten bij een 
patiënt met een v.c.s.-obstruktie door trombose een homoloog aorta-
transplantaat in, dat na 3 jaren nog goed funktioneerde. 
ASHBURN, S E W E L L en HUGGINS (1956) deden een heterologe (varkens-) 
aorta-transplantatie bij een patiënt met een anaplastisch carcinoom. Na 
7 maanden was deze patiënt nog steeds aan het werk zonder recidief van 
het v.c.s.-syndroom. 
g. Vaatprotesen 
MATHEY, B I N E T en OUSTRIÈRES (1956) brachten met sukses een ivalon-
vaatprotese van 9 cm lengte en 1,2 cm inwendige diameter in wegens een 
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mcdiastinaal sarkoom. Het v.c.s.-syndroom verdween geheel en was tot 
6 maanden na de ingreep nog niet gerecidiveerd. Bij flebografisch onder-
zoek bleek de protese voldoende doorgankelijk. Bij een man van 45 jaar 
die reeds 12 jaren een v.c.s.-syndroom had, werd eveneens een ivalon-
protese voor de v.c.s. ingebracht. Na een kortstondige verbetering van het 
v.c.s.-syndroom, trad een trombosering van de protese op. De veneuze 
druk aan de arm, die voor de operatie 230 mm water bedroeg, steeg na de 
operatie tot 420 mm (VIGNAUD 1958). 
BLONDEAU e.a. (1959) brachten met sukses een nylon-protese in bij een 
patiënt met een chronische tuberkulcuze mediastinitis. 
De laatste jaren zijn door verscheidene auteurs mededelingen gedaan 
over vervanging van de v.c.s. door een teflon-protese bij patiënten met 
een obstruktie van de v.c.s. (ALLANSMITH 1962, HILL e.a. 1962, JENSEN 
e.a. 1962, TAMA e.a. 1962 en ABBEY-SMITH 1963). 
Van 8 op deze wijze behandelde patiënten werd bij 7 de obstruktie ver-
oorzaakt door tumorweefsel; 4 maal was de oorzaak een longcarcinoom. 
Slechts bij 1 patiënt was de oorzaak van de obstruktie van de v.c.s. goed-
aardig, nl. een fibreuze mediastinitis. 
Bij 2 van de hierboven genoemde 8 patiënten was de vaatprotese binnen 
enkele maanden afgesloten; bij 1 was na een 1 jaar de protese nog goed 
doorgankelijk, hoewel op de anastomose een vernauwing bestond. 
Bij 3 patiënten varieerde de observatieduur van 4 tot 7 maanden. De 
overige 2 patiënten overleden na respektievelijk 30 en 32 maanden; de 
verbetering van het stuwingssyndroom bleef tot aan de dood bestaan. 
Uit bovenstaande mededelingen blijkt, dat enerzijds een verbetering van 
het v.c.s.-syndroom geen bewijs is, dat de shunt of het transplantaat dit 
bewerkstelligd heeft; anderzijds dat een recidief, zij het uitermate zelden, 
ook kan optreden bij het openblijven van het ingebrachte transplantaat. 
Tabel I bevat een overzicht van door ons in de literatuur gevonden 
gevallen van een v.c.s.-syndroom, waarin een operatie was verricht. Er is 
niet naar volledigheid gestreefd. 
Indien men de patiënten bij wie een verwijdering van de tumor, een 
dekompressie, een desobstruktic, een venolyse, een vaattransplantatie of 
het aanbrengen van een vaatprotese is verricht, samenvoegt (64 patiënten), 
dan blijkt dat bij 30 patiënten een duidelijke en bij 6 enige verbetering 
Van het stuwingssyndroom werd gezien. Bij 24 patiënten werd geen gunstig 
resultaat van de ingreep waargenomen; bij 2 patiënten bedroeg de obser-
vatieduur slechts 6, resp. 7 weken en bij 2 andere patiënten was de 
invloed op het stuwingssyndroom niet vermeld. Van deze 64 patiënten 
overleden 5 ten gevolge van de operatie. De observatieduur bedroeg bij 
verreweg het grootste deel der patiënten minder dan 1 jaar. 
De patiënten bij wie de oorzaak van het v.c.s.-syndroom goedaardig is, 
vormen wat betreft de heelkundige behandeling de belangrijkste groep. 
TABEL I. Operatief behandelde v.cs.-syndromen. 
No. 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 
31 
32 
33 
34 
34a 
35 
36 
37 
36a 
Schrijver 
Hampeln 
1 Milles 
Gray 
Tubbs 
Tubbs 
Aufses 
Friedberg 
Oterdoom 
!
 Sirota 
Ferguson 
Fischer 
Lell 
Lell 
Lell 
Erganian 
Koch 
1 Higginson 
Hudson 
Hudson 
Lebacq 
1
 Lebacq 
, Salyer 
SaIyer 
1
 Bikfalvi 
Spiekerman 
Hooper 
ι Ehrlich 
Oterdoom 
Ferguson 
, Samson 
I (uit Lell) 
Vignaud 
Chalnot 
O'Neill 
(uit Scannei; 
:
 Vignaud 
Blondeau 
Templeton 
Templeton 
1 Finby 
Templeton 
1921 
1932 
1941 
1946 
1946 
1948 
1948 
1949 
1950 
1951 
1951 
1951 
1951 
1951 
1953 
1954 
1956 
1957 
1957 
1959 
1959 
1959 
1959 
1955 
1960 
1961 
1934 
1949 
1951 
1951 
1958 
1959 
1954 
1 
1958 
1959 
1962 
1962 
1963 
1962 
Diagnose 
mediasi, sarkoom 
fibreuze mediastinitis ' 
fibreuze mediastinitis 
fibreuze mediastinitis 
fibreuze mediastinitis j 
fibreuze mediastinitis 
Ì fibreuze mediastinitis 
lymfosarkoom 
aorto-cavale fistel 
tumor in mediastinum | 
longcarcinoom 1 
longcarcinoom 
1
 longcarcinoom 
longcarcinoom 
fibreuze mediastinitis 
longcarcinoom 
fibrosarkoom 
longcarcinoom | 
fibreuze mediastinitis 
fibreuze mediastinitis ' 
1 fibreuze mediastinitis 
fibreuze mediastinitis 
fibreuze mediastinitis , 
fibreuze mediastinitis 
i luetisch aneurysma 
| goedaardig | 
thymus gezwel . 
ziekte van Hodgkin 
fibreuze mediastinitis 
fibreuze mediastinitis 
| met trombose < 
longcarcinoom 
ι 
maligne thymoma | 
periflebitis 
fibreuze mediastinitis 
tumor-trombus in v.c.s. ' 
waarschijnlijk dezelfde | 
patiënt als No. 34 
granuloma 
longcarcinoom 
maligne thymoma 
zelfde patiënt als No. 36 | 
Operatie 
proefthorakotomie 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
scarifikatie van 
mediastinum 
verwijdering 
id. 
dekompressie 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
desobstruktie 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
her-desobstruktie 
Resultaat 
1 dag na operatie overleden 
! 2 dagen na operatie overleden 
2 dagen na operatie overleden 
1
 geen 
9 dagen na operatie overleden 
geringe verbetering 
4 dagen na operatie overleden 
ι geen 
geen 
— 
geen 
geen 
1 geen 
| voorbijgaande verbetering 
geen 
— 
voorbijgaande verbetering 
geen 
, geen 
geen 
geen 
geen 
Í geen 
verbetering 
goed 
geen 
1 
1 
verbetering 
2 weken na operatie overleden 
1 geen 
— 
enige verbetering 
verbetering 
1 goed 
1 goed 
— 
na 3 jaar nog goed 
recidief na 1 jaar 
invloed op stuwingssyndroom 
niet vermeld 
goed; overleden na 6 maanden 
TABEL I. Vervolg 
No. 
38 
39 
40 
41 
42 
43 
44 
45 
46 
47 
48 
49 
50 
51 
52 
53 
54 
55 
54a 
55a 
56 
57 
58 
59 
60 
61 
62 
63 
Schrijver 
Ochsner 
Cleland 
Gray 
Gray 
Mc. Intire 
Klassen 
Klassen 
Lian 
Anderson 
Bikfalvi 
Gillespie 
Welti 
Jarvis 
Kanich 
Anderson 
Kay 
(uit Scannel) 
Pinchón 
Pinchón 
Santy 
Santy 
Schramel 
Calenda 
Feld 
Klassen 
Kay 
(uit Scannel) 
Samson 
(uit Scannel) 
Scannel 
Scannel 
1936 
1941 
1941 
1941 
1949 
1951 
1951 
1951 
1954 
1955 
1956 
1959 
1954 
1963 
1954 
1954 
1956 
1956 
1957 
1957 
1961 
1955 
1962 
1951 
1954 
1954 
1954 
1954 
Diagnose 
post-traumatische 
fribose 
trombose v.c.s. 
fibreuze mediastinitis 
fibreuze mediastinitis 
fibreuze mediastinitis 
trombose v.c.s. 
afsnoerende 
bindweefsel-streng 
periflebitis 
fibreuze mediastinitis 
fibreuze mediastinitis 
fibreuze mediastinitis 
periflebitis 
operatieve vergissing 
granulomata 
trombose v.c.s. 
fibreuze mediastinitis 
fibreuze mediastinitis 
fibreuze mediastinitis 
waarschijnlijk dezelfde 
patiënt als No. 54 
waarschijnlijk dezelfde 
patiënt als No. 55 
longcarcinoom 
aorto-cavale perforatie 
longcarcinoom 
verkalkte klieren 
fibreuze mediastinitis 
mediastinale adenitis 
fibreuze mediastinitis 
posttraumatische 
Operatie 
venolyse 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
rei'mplantatie 
resektie deel v.c.s. 
met eind-aan-eind 
anastomose 
shunt-operatie 
id. 
id. 
id. 
— 
— 
id. 
extracorporale 
veneuze shunt 
id. 
veneus 
autotransplantaat 
(v. femoral is of 
een andere ader) 
id. 
id. 
id. 
id. 
Resultaat 
enige verbetering 
spoedig na operatie overleden 
verbeterd 
iets verbeterd 
geen 
geen 
verbetering 
goed 
geen 
goed 
goed 
gedeeltelijk 
30 uur na operatie overleden 
goed 
goed 
geen 
totale trombosering 
anastomose 
direkt na operatie overleden 
— 
— 
matig; 6 weken na operatie 
overleden 
geen 
stuwingssyndroom ver-
minderde; 7 weken na operatie 
overleden 
duidelijke verbetering 
geen 
geen duidelijke verbetering 
8 dagen na operatie overleden 
verbeterd 
64 Benvenuto 1962 
65 Kay 1954 
(uit Scannel) 
fibrose 
maligne tumor in 
mediastinum 
fibreuze mediastinitis 
id. 
veneus homoloog 
transplantaat (v.c.s.) 
na 1 jaar resultaat nog goed 
direkt na operatie overleden 
TABEL I. Vervolg 
No. Schrijver Diagnose Operatie Resultaat 
66 Hanlon 1954 maligne tumor 
(uit Scannel) 
67 Holman 1954 fibreuze mediastinitis 
68 Klassen 1954 benigne konstriktie v.c.s. 
(uit Scannel) 
69 Deterling 1955 fibreuze mediastinitis 
70 Reveno 1955 ongediff. carcinoom 
71 Higginson 1956 niet-specifieke 
granulomata 
72 Higginson 1956 longcarcinoom 
73 Higginson 1956 heroperatie van 
patiënt No. 17 
74 Bruckner 1958 fibreuze mediastinitis 
75 Salyer 1959 , fibreuze mediastinitis 
76 Lowenberg 1962 trombose v.c.s. 
homoloog 
aorta-transplantaat 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
goed 
goed 
trombosering transplantaat 
duidelijke verbetering 
goed 
goed 
gedeeltelijke trombosering 
transplantaat 
na enkele maanden recidief 
v.c.s.-syndroom 
gedeeltelijk resultaat tot 6 mnd. 
na 5 maanden trombosering 
transplantaat 
goed 
77 
78 
78a 
79 
80 
81 
82 
83 
84 
85 
86 
87 
88 
89 
^shburn 
1 
1 
1 
Mathey 
Vignaud 
Vignaud 
Blondeau 
Allansmith 
Hill 
Hill 
Hill 
Jensen 
Tama 
1956 
1956 
1958 
1958 
1959 
1962 
1962 
1962 
1962 
1962 
1962 
Abbey-Smith 1963 
Abbey-Smith 
Hooper 
1963 
1961 
anaplastisch carcinoom 
mediasi, sarkoom 
waarschijnlijk dezelfde 
patiënt als No. 78 
, fibreuze mediastinitis 
fibreuze mediastinitis 
longcarcinoom 
„low grade radio-
resistent malignancy" 
„low grade radio-
resistent malignancy" 
fibreuze mediastinitis 
longcarcinoom 
chemodectoma 
longcarcinoom 
longcarcinoom 
goedaardig 
thymus gezwel 
heteroloog 
aorta-transplantaat 
(varkens-) 
ivalon-vaatprotese 
— 
id. 
nylon-vaatprotese 
teflon-vaatprotese 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
id. 
spino-peritoneale 
anastomose voor 
hydrocephalus door 
v.c.s.-obstruktie 
goed 
goed (observatieduur 6 mnd.) 
trombosering protese 
goed (observatieduur 7 mnd.) 
na 7 mnd. protese nog open 
verbeterd; 30 maanden na 
operatie overleden 
verbeterd; 32 maanden na 
operatie overleden 
na 4 maanden nog duidelijk 
verbeterd 
afsluiting protese door 
kompressie 
vernauwing protese op anasto-
mose; na 1 jaar geen recidief 
van het stuwingssyndroom 
na 6 maanden protese nog 
goed doorgankelijk 
na 4 maanden protese volledig 
afgesloten 
geen verdere vergroting van 
het hoofd 
N.B. Strumektomieën zijn niet in deze lijst opgenomen. 
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Deze groep omvat in de door ons verzamelde gevallen 42 personen. Bij 
deze 42 patiënten werd 23 maal een verbetering van het veneuze stuwings-
syndroom gevonden: 4 maal was het effekt gering en 19 maal werd dit 
als goed beschreven. Bij 19 van deze 42 patiënten werd geen of een 
ongunstig resultaat van de operatieve ingreep gezien. 
Bij de 23 hierboven genoemde met sukses geopereerde patiënten waren de 
hierbij toegepaste chirurgische metoden als volgt over de mogelijkheden 
verdeeld: dekompressie 1 patiënt, verwijdering van een aneurysma aortae 
1 patiënt, desobstruktic 2 patiënten, venolyse 8 patiënten, segmentaire 
resektie van de v.c.s. met eind-aan-eind anastomose 1 patiënt, het aan-
leggen van een shunt 1 patiënt, veneuze auto-transplantatie 2 patiënten, 
homologe aorta-transplantatie 5 patiënten, een nylon-vaatprotese 1 patiënt 
en een teflon-vaatprotese eveneens 1 patiënt. 
Van een operatieve opheffing van een fistel tussen de v.c.s. en de aorta 
is ons uit de literatuur slechts 1 geval bekend. De genese van deze fistel 
was traumatisch (MEREDITH en BRADSHAW 1957). 
Van een sluiting van een spontane aorto-cavale fistel is ons geen enkel geval 
bekend. Wel verrichtte SIROTA (1950) met dit doel een thorakotomie. De 
verhoudingen bleken tcchnisch-operatief echter van dien aard, dat geen 
poging ondernomen werd de fistel te sluiten. PROCTOR (1950) verrichtte 
een suksesvolle sluiting van een traumatische fistel van de aortaboog en 
de v. anonyma sinistra. Een sluiting van een fistel tussen de aorta en de 
vena cava inferior is enkele malen beschreven (DECKER 1950, MAVOR en 
ANDERSON 1959, WILLIAMS en ROBINSON 1961, MORRIS e.a. 1962). 
Van een sluiting van een steek- of schotverwonding van de v.c.s. zijn 
ook slechts enkele gevallen in de literatuur bekend (HUDSON 1952, ELKAN 
1958, PAUL 1958—1959, OCHSNER e.a. 1961, BURNETT en BAILLIE 
1962). OCHSNER e.a. (1961) beschreven 85 patiënten bij wie een ver-
wonding van een van beide Vv. cavae was opgetreden. De verwonding 
betrof 27 maal de v.c.s. (overwegend schot- en steekverwondingen). 
Slechts 2 patiënten met een verwonding van de v.c.s. bleven lang genoeg 
in leven om naar de kliniek te kunnen worden vervoerd; een van deze 
2 patiënten overleed direkt na binnenkomst in het ziekenhuis. Slechts 
bij 1 patiënt kon de scheur in de v.c.s. met sukses worden gesloten. 
Vat men het bovenstaande samen dan blijkt dat zowel de experimentele 
onderzoekingen, als de chirurgische ervaringen bij de mens niet onverdeeld 
gunstig zijn. De konklusie lijkt gewettigd dat heelkundige terapie, uitge-
zonderd verwijdering van een retrostcrnaal struma en een aneurysma 
aortae, bij de huidige stand van ontwikkeling, niet aangewezen is als 
bchandelingsmetode van het v.c.s.-syndroom. Temeer geldt dit daar het 
v.c.s.-syndroom gewoonlijk spontaan in de loop van maanden tot jaren 
een vergaande verbetering toont door een ruimere ontwikkeling van de 
kollaterale circulatie. 
HOOFDSTUK Χ 
HET EIGEN ONDERZOEK 
Dit hoofdstuk omvat de resultaten van het eigen onderzoek. Bij het weer­
geven van de ziektegeschiedenissen zijn alleen die klinische en laborato-
riumgegevens vermeld, die rechtstreeks van belang geacht kunnen worden 
voor het inzicht in het beschreven v.c.s.- of v. anonyma-syndroom. 
Ons onderzoek betrof: 
41 patiënten met een v.c.s.-syndroom (Nos. 1 t /m 40 en 65), 
7 patiënten met een dubbelzijdig v. anonyma-syndroom (Nos. 41 t/m 
46 en 66), 
10 patiënten met een enkelzijdig v. anonyma-syndroom (Nos. 47 t/m 
55 en 67), 
2 patiënten met een idiopatischc trombose van de v. subclavia (Nos. 
56 en 57), 
1 patiënt met een costo-claviculair-syndroom (No. 58), 
1 patiënt met een meer dan normaal ontwikkelde subcutane thorakale 
aderplexus (No. 59), 
1 patiënt met een konstriktieve tuberkuleuze pericarditis (No. 60), 
2 patiënten met een decompensatio cordis (Nos. 61 en 62), 
1 patiënt met een obstruktie van de v. axillaris (No. 64), 
40 patiënten met een bronchuscarcinoom zonder enig klinisch verschijn-
sel van een obstruktie van de v.c.s., de Vv. anonymae of de Vv. 
subclaviae, bij wie een mediastinale flebografie werd verricht. Deze 
laatste patiënten zijn, uitgezonderd de patiënten Nos. 3, 52 en 63, 
niet afzonderlijk vermeld, 
40 patiënten zonder afwijkingen aan hart of longen bij wie de zuurstof-
verzadiging van arterieel en veneus bloed werd bepaald, 
100 achtereenvolgens onderzochte patiënten bij wie gelet werd op het 
voorkomen van een veneuze ribbenkrans van Sahli, 
100 achtereenvolgens onderzochte donors van de bloedtransfusiedienst, 
bij wie eveneens gelet werd op het voorkomen van een Sahli-krans. 
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1. DE ZIEKTEGESCHIEDENISSEN VAN DE PATIENTEN 
PATIËNT No. 1. Man van 59 jaar. Overleden 20 september 1957. 
Zes maanden voor opneming kreeg patiënt last van hoesten met opgeven van groen 
sputum, dat soms iets hemorragisch was. Voordien was hij gezond. Een week voor 
de opneming ontstonden knobbels aan de hals en werd de gehele hals duidelijk dik-
ker. De laatste dagen ontwikkelde zich reeds bij slechts geringe inspanning dyspnoc. 
Patiënt klaagde niet over hoofdpijn of duizeligheid. 
Bij het onderzoek bleek hij in een redelijke algemene toestand te verkeren. Beider-
zijds supraclaviculair en langs de musculus stcrnocleidomasloideus waren vele vaste, 
onderling vergroeide klieren ter grootte van 1 tot 2 cm te voelen. Het bovenste 
mediastinum was bij perkussie verbreed. Boven de rechter bovenkwab was het adem-
geruis verzwakt. De rechter helft van het diafragma stond hoog en verschoof nau-
welijks. De veneuze druk aan de hals volgens Lewis-Borst bedroeg aan beide zijden 
R + 2 cm. Beiderzijds waren op de schouders en het bovenste deel van de thorax 
aan de voorzijde duidelijk uitgezette aderen te zien. De supraclaviculaire groeven 
waren opgevuld, de halsbasis was breed. Het fysische onderzoek leverde overigens 
geen bijzonderheden op. Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd een dichte 
beschaduwing gevonden in het gebied van de rechter middenkwab, een verbreding 
van de rechter zijde van het bovenste mediastinum, met een paralyse en hoge stand 
van de rechter helft van het diafragma. De circulatietijd (magnesiumsulfaat) bedroeg 
14 sekonden. Bij een vijf maal herhaald sputumonderzoek werden geen tumorcellen 
gevonden. In een punktaat van een supraclaviculaire klier werden carcinoomcellen 
aangetroffen. 
Patiënt werd met röntgenstralen behandeld. Tijdens deze behandeling verminderde 
het stuwingsbeeld geleidelijk. De kollateralc circulatie voor op de thorax en de 
schouders verdween nagenoeg geheel, alleen bij infraroodfotografie waren nog enkele 
kollateralen zichtbaar. De halsbasis werd smaller, de supraclaviculaire groeven kre-
gen weer een normaal aspekt. Het bovenste mediastinum bleek bij herhaald röntgen-
onderzoek veel smaller te zijn geworden. De patiënt kon weer plat liggen zonder 
kortademig te worden. 
Op 27 juni 1957 werd hij, duidelijk verbeterd, ontslagen. Reeds enkele weken na 
het ontslag trad een geleidelijke achteruitgang op en op 19 september 1957 werd hij 
wederom opgenomen. Er bestond nu oedeem zowel van de handen als van de voeten. 
De veneuze druk aan de hals was beiderzijds duidelijk verhoogd, het bovenste me-
diastinum was bij perkussie verbreed. Er bestond wederom een goed zichtbare kolla-
terale circulatie op de schouders en op de thorax aan de voorzijde. De algemene 
toestand was slecht en patiënt was opvallend kortademig in rust. Op 20 september 
1957 overleed hij. 
Bij de obduktie waren de halsaderen tot aan de kaken toe gestuwd. De kollaterale 
circulatie was nog goed waarneembaar. Het bovenste mediastinum werd ingenomen 
door een knobbelig gezwel. De v.c.s. was over haar gehele lengte duidelijk vernauwd 
en slechts voor een pink toegankelijk. Het endotheel was craniaal van de v. azygos-
inmonding knobbelig verdikt, waarbij het oppervlak nog een glanzend aspekt had. 
Er bevond zich geen trombus in de v.c.s. De inmonding van de v. azygos was nor-
maal van wijdte. De primaire tumor werd in de rechter middenkwab gevonden. Bij 
het histologisch onderzoek werd een alveolaircelcarcinoom gevonden, dat zich als 
een pneumonie had uitgebreid. 
Er werden o.a. metastasen gezien rondom de v.c.s., in de wand van de v.c.s., en in 
de supraclaviculaire, bronchiale, paratracheale, coeliacale en mesenteriale lymfe-
klieren. 
DIAGNOSE: Volontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een alveolaircelcarci-
noom. 
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PATIËNT No 2 Man \an 48 ¡aar Oierleden 21 oktober 1958 
Patient hoestte gedurende ten minste 20 jaar groen sputum op met zo nu en dan 
een streepje bloed Op 25 juni 1956 werd om wille van een recidiverende broncho-
pneumome in de rechter bovenkwab met lipiodol een bronchografie verricht, waarbij 
geen afwijkingen werden gevonden BIJ kontrole in oktober 1957 werd een verbreding 
van de rechter zijde van het mediastinum superius en een schaduw naast de rechter 
hilus gevonden Bij een herhaling van het bronchografisch onderzoek werd nu een 
afsluiting waargenomen in het dorsale gedeelte van de apicale tak van de rechter 
bovenkwab 
Bij opneming werden geen verschijnselen van veneuze stuwing gezien De veneuze 
druk aan de hals gemeten volgens Lewis-Borst bedroeg R—3 cm In de rechter 
supraclaviculaire groeve werd een vaste, boongrote klier gevonden in het punktaat 
werden carcinoomcellen aangetroffen Bij bronchoskopisch onderzoek werden geen 
afwijkingen gezien Tijdens de opneming ontwikkelde zich een duidelijk ν с s -
syndroom Een week voordat ons het stuwingssyndroom was opgevallen, kon patient 
het boordje van zijn overhemd niet goed meer sluiten Twee dagen tevoren kreeg 
hij toenemende hoofdpijn Bij bukken nam de hoofdpijn toe en werd hij duizelig 
Op 13 november 1957 konstateerden wij een duidelijke verbreding van de halsbasis 
De supraclaviculaire groeven waren opgevuld Het gehele gezicht was pasteus ver­
dikt De oogleden waren iets oedemateus Speciaal de lippen en oren en in mindere 
mate ook de tong waren cyanotisch Er waren uitgezette aderen op de schouders 
en op de bovenste helft van de thorax aan de voorzijde Op de rug waren ook met 
infraroodfotografie geen kollateralen aan te tonen De Vv jugulares waren nu dui­
delijk gestuwd De circulatietijd was met magnesiumsulfaat niet te bepalen, met 
Decholine bedroeg deze 25 en bij een tweede bepaling 33 sekonden 
Patient werd met röntgenstralen behandeld Het stuwingssyndroom verminderde en 
de kollateralen op de borst verdwenen nagenoeg Er bleef echter een duidelijke stu-
wing van het hoofd en de halsaderen Patient bleef over hoofdpijn klagen De peri-
fere veneuze druk m de ν cubiti rechts volgens Cohen gemeten bedroeg 140 mm 
water Er was een paradokse beweging van de bloedcitraatkolom bij de ademhaling, 
zij steeg nl bij inademing en daalde bij uitademing Bij het röntgenonderzoek op 
23 december 1957 was de verbreding van het bovenste mediastinum nagenoeg ver-
dwenen en de parahilaire schaduw rechts duidelijk kleiner geworden Patient werd 
hierna poliklinisch gekontroleerd 
In mei 1958 was er geen oedeem van hoofd of hals en bedroeg de veneuze druk 
aan de hals gemeten volgens Lewis-Borst R—3 cm Er waren geen kollateralen 
zichtbaar Op 17 juli 1958 werd patient wederom opgenomen wegens toenemende 
dyspnoe en een afmattende hoest Hij klaagde over een knijpende pijn in beide 
slapen Bij het bukken nam de hoofdpijn niet toe en trad er geen duizeligheid op 
Het gezicht maakte een gestuwde indruk en was duidelijk cyanotisch De veneuze 
druk bedroeg R ± 0 cm, pulsaties in de halsaderen waren met aan te tonen Het 
mediastinum was bij perkussie verbreed Boven de gehele rechter long was het adem-
geruis sterk verzwakt Kollateralen waren met zichtbaar Het mediastinum superius 
bleek bij röntgenonderzoek aan de rechter zijde weer in breedte te zijn toegenomen 
De rechter helft van het diafragma was paralytisch 
Bij de med last male flebografie werd een vulling verkregen van de beide Vv axil-
lares, de Vv subclaviae, de Vv anonymae en de ν с s Aan de Vv anonymae werden 
geen afwijkingen gevonden De ν с s was voor wat haar laterale begrenzing betreft, 
over een afstand van 8 cm te vervolgen, de mediale begrenzing daarentegen slechts 
over een afstand van 3 cm, te beginnen bij het perifere einde van de ν с s Dit 
perifere deel van de ν с s van 3 cm lengte was over deze afstand gelijkmatig ver­
nauwd en had slechts een breedte van 7 mm 
Wederom werd patient radioterapeutisch behandeld De algemene toestand ging 
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geleidelijk achteruit. De heftige hoestaanvallen waren nagenoeg niet te beïnvloeden. 
Op 21 oktober 1958 overleed hij. 
Bij de obduktie werd een grote tumormassa gevonden in het rechter deel van het 
mediastinum superius waardoor de rechter bovenkwabsbronchus totaal werd afge-
sloten; de tumormassa was doorgegroeid in de rechter hoofdbronchus en de tra-
cheawand, met als gevolg een sterke vernauwing van het lumen. Het mediastinale 
deel van de rechter bovenkwab werd door tumorweefsel ingenomen en vormde één 
geheel met de paratracheale tumormassa, waarin antrakotische resten aanwezig wa-
ren. Deze tumormassa omgaf de v.c.s. over een afstand van 2 cm en was door 
de wand van dit vat heen gegroeid. Het lumen van de v.c.s. was hierdoor vlak onder 
de plaats waar de beide Vv. anonymae samenkomen sterk vernauwd en toonde een 
knobbelige doorgroei in het lumen. De vernauwing was geheel craniaal van de in-
monding van de v. azygos gelegen en had van de cardiale zijde uit gezien een trech-
tervorm. De omtrek van de v.c.s. in het niet vernauwde gedeelte was 50 mm; op de 
plaats van de sténose bedroeg deze 12 mm. De inmonding van de v. azygos in de 
v.c.s. was eerder vernauwd dan verwijd en bedroeg slechts 3 mm op doorsnede. 
De beide Vv. jugulares internae waren sterk verwijd. Er werd geen trombus gevon-
den. Als bijbevinding werd een klein carcinoid in het ileum gezien. Histologisch 
kon een kleincellig ongedifferentieerd carcinoom gediagnostiseerd worden. 
DIAGNOSE: Volontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een ongedifferentieerd 
kleincellig bronchuscarcinoom. 
PATIËNT No. 3. Man van 56 jaar. Overleden 10 december 1959. 
Bij een bevolkingsonderzoek in oktober 1958 werd een kersgrote ronde homogene 
haard in het midden van het bovengebied van de rechter long gevonden. Behalve 
een droge ochtendhoest en een beklemd gevoel op de borst bij mistig weer, had 
patiënt in het geheel geen klachten. 
Bij algemeen onderzoek werden geen afwijkingen gevonden, met name geen tekenen 
van veneuze stuwing. De veneuze druk aan de hals bepaald volgens Lewis-Borst 
was R—3 cm. Bij bronchografisch onderzoek werden geen afwijkingen gevonden, 
ook niet aan de ver naar perifeer gevulde takken van de rechter bovenkwab. De 
ronde schaduw was te lokaliseren bij het gevulde einde van de apicale takken. Bij 
het bronchoskopisch onderzoek werd een geringe afplatting van het einde van de 
trachea aan de rechter zijde en een duidelijke afplatting van de rechter hoofdbronchus 
aan de achterzijde gevonden. Deze afplatting heeft de bronchoskopist geïnterpreteerd 
als een gevolg van druk van buiten op de trachea en de rechter hoofdbronchus. 
Bij de mediastinale flebografie verkregen wij een goede vulling van de beide Vv. 
axillares, de Vv. cephalicae, de Vv. subclaviae, de Vv. anonymae en de v.c.s. tot 
aan de rechter boezem. Aan de rechter zijde bestond een duidelijke stagnatie van 
het kontrastmiddel in de v. subclavia. De rechter v. anonyma was in haar geheel 
iets naar rechts verplaatst. In de linker v. jugularis interna werd een reflux gevonden 
tot over een afstand van 7ι/·2 cm. De linker v. anonyma toonde vlak voor haar iets 
naar rechts verplaatste inmonding in de v.c.s., een trechtervormige vernauwing tot 
de helft van de breedte, waarbij het punt van de sterkste vernauwing vlak voor de 
overgang in de v.c.s. gelegen was (breedte v. anonyma sinistra 16—19 mm, op de 
plaats van de sterkste vernauwing 8 mm). De v.c.s. was in haar geheel ongeveer 
2 cm iets boogvormig naar rechts verplaatst. Ter plaatse van deze uitbochting had 
de v.c.s. een iets onregelmatige halve-bolvormige kontrastuitsparing over een afstand 
van 31/·.! cm. Op de plaats van de vernauwing varieerde de breedte van het vat van 
18—10 mm, juist boven deze stenosering was de breedte 28, juist er onder 25 mm. 
De perifere veneuze druk gemeten volgens de metode van Cohen bedroeg in de 
rechter v. mediana cubiti 115 mm, in de linker v. mediana cubiti 90 mm water. 
De inspanningsproef van Veal en Hussey was beiderzijds positief, daar er bij her-
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haling een stijging van de druk gevonden werd van 20 mm Bij druk in de rechter 
bovenbuik werd geen stijging van de veneuze druk waargenomen De circulatietijd 
(magnesiumsulfaat) bedroeg rechts en links 14 sekonden De zuurstofverzadiging in 
bloed uit een ader van de linker arm was gelijk aan die van de ν femoralis, res 
pektievelijk 52 en 50%, doch de verzadiging van de rechter arm was duidelijk lager, 
nl 40% Het bleek echter dat patient tijdens het bloedafnemen uit de rechter arm 
met zijn vuist had geknepen, zodat het verschil van 10% tussen de linker en rechter 
arm hiermede verklaard kan worden De artenele zuurstofverzadiging bedroeg 94% 
De P( 02 werd berekend op 34 mm kwik 
Bij het longfunktie-onderzoek werd in rust een normaal ademminutenvolume van 
10 liter gevonden Bij een 7 maal herhaald sputumonderzoek konden geen tumor­
cellen worden aangetoond Ook in het bij bronchoskopie verkregen bronchuslavement 
werden geen tumorcellen gevonden In een rechtszijdige supraclaviculaire klier (ope­
ratie volgens Daniels) werd geen tumorweefsel gezien Zowel proefthorakotomie als 
rontgenterapie werden door patient geweigerd 
In april 1959 was de ronde schaduw in het rechter bovengebied duidelijk kleiner 
geworden, doch de rechter longtop was nu egaal wazig beschaduwd Op 10 oktober 
1949 had patient bij het ontwaken een dik hoofd en waren de oogleden sterk oede-
mateus Ook nu voelde patient niets voor opneming Wegens een sinds enkele dagen 
progressieve dyspnoe werd hij echter op 9 december 1959 toch opgenomen 
Patient had een verdikt hoofd met oedeem van de oogleden De wangen waren 
duidelijk verdikt en week zonder dat echter bij druk daarin putjes achterbleven Ook 
de hals was over de gehele lengte gezwollen De beide fossae supraclaviculares waren 
opgevuld, rechts sterker dan links De rechter arm was in zijn geheel oedemateus 
gezwollen, ook de rechter hand De linker arm was eveneens verdikt, doch in 
mindere mate 
Fr waren vele kollateralen zichtbaar op de bovenarmen, de schouders en het bovenste 
deel van de thorax aan de voorzijde In de rechter flank waren duidelijke kollate­
ralen aanwezig In de linker flank werden enkele uitgezette aderen gezien Langs 
de onderzijden van beide ribbenbogen waren eveneens uitgezette aderen te zien Aan 
de rechter zijde werd op de gebruikelijke plaats, dus boven en niet ter hoogte van 
de ribbenboog, een duidelijke venenkrans van Sahli gevonden terwijl aan de linker 
zijde slechts een aanduiding daarvan bestond Op de rugzijde werden hoog op de 
thorax enkele kollateralen gekonstateerd 
De halsaderen waren in zittende houding tot aan de kaakhoeken gevuld Enkele 
aderen op de rechter zijde van het voorhoofd en aan de linker oorlel waren in 
zittende houding op een niveau van 260 mm boven de angulus Ludovici nog dui­
delijk gestuwd De perifere veneuze druk (bepaald volgens Cohen) bedroeg in de 
rechter ν mediana cubiti 350 mm water Bij druk in de rechter bovenbuik steeg de 
veneuze druk met 80 mm en daalde deze na het opheffen van de druk weer lang­
zaam tot de uitgangswaarde Bij omsnoenng van de thorax met een rubberslang 
steeg de druk binnen enkele sekonden met 40 mm, bij het loslaten van de omsnoenng 
daalde hij snel tot de uitgangswaarde Er waren geen duidelijke schommelingen van 
de bloedkolom met de ademhaling te zien De veneuze druk in de linker arm bedroeg 
280 mm water en steeg met 40 mm tijdens druk m de rechter bovenbuik De cir-
culatietijd (magnesiumsulfaat) bedioeg 30 sekonden 
Patient overleed de volgende ochtend Bij de obduktie, die op 10 december 1959 
plaatsvond, werd een knobbehge tumormassa gevonden in het rechter gedeelte 
van het bovenste mediastinum De rechter bovenkwabsbronchus werd geheel door 
het tumorweefsel afgesloten Deze tumor van de rechter bovenkwabstak breidde 
zich in de btambronchus en in de rechter hoofdbronchus uit, welke beide hierdoor 
vernauwd werden De tumor had zich over de canna heen in de linker hoofd­
bronchus uitgebreid en zette zich nog over 1 cm afstand in de trachea voort De 
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v e s werd aan alle zijden door tumorweefsel omgeven, uitgezonderd over V-i deel 
van de omtrek aan de voorzijde De inmonding van de ν с s in de rechter boezem 
was normaal van wijdte, doch reeds V-Ii cm craniaalwaarts was het lumen sterk 
vernauwd, welke vernauwing zich over een afstand van 6 cm tot aan de samenkomst 
van de Vv anonymae voortzette Het lumen was nog slechts voor een dikke sonde 
doorgankelijk Bij het openknippen bleek de ν с s zich trechtervormig te vernauwen 
zowel van de cardiale als van de craniale zijde gezien Op de plaats van de sterke 
vernauwing bedroeg de omtrek van het lumen nog slechts 2 cm, het resterende lumen 
hier ter plaatse werd nog sterk vernauwd door een polypoide ingroei van een 
1 Χ λ1 li cm grote witte tumormassa, die tot bijna 1 cm in het lumen uitpuilde, 
waardoor het vat nagenoeg totaal werd afgesloten Onmiddellijk in aansluiting aan 
deze tumorgroei bevond zich craniaalwaarts een bruingele wandstandige trombus, 
welke over de inmonding van de ν azygos heen lag De ν azygos kon over een 
afstand van 3 cm in de tumormassa worden gevolgd en bleek sterk vernauwd te 
zijn met kleine gerstekorrelgrote wilgnjze knobbeltjes in de wand, het lumen was 
met een troebele brijachtige bruinrode massa gevuld 
Zowel in de linker als in de rechter ν anonyma werd een wandstandige bruine vlek-
kige trombus gevonden De beide Vv jugulares internae waren matig verwijd De 
ν subclavia dextra was nagenoeg afgesloten door een aan de wand vastzittende geel­
bruine trombus Direkt na de samenkomst van de ν jugularis interna en de ν sub­
clavia aan de linker zijde bevond zich een knikkergrote, met de wand verkleefde, 
bleek-bruine trombus Op de plaats van de rechter voorste mediastinale klierketen 
werd een ten minste 5 X 4 χ 4 cm groot tumorpakket gezien, dat een geheel 
vormde met het tumorweefsel rondom de ν с s De rechter paratracheale klierketen 
bestond uit ten minste 7 boongrote klieren, welke grotendeels door tumorweefsel waren 
ingenomen De linker voorste mediastinale klierketen bestond uit ten dele onderling 
vergroeide tot pruimgrote klieren, die bijna geheel met tumorweefsel waren door 
grocid De onderste groep van de rechter hiluskheren was tot een pruimgrote massa 
veranderd en begrensde het meest cardiale deel van de ν с s De intertracheo-
bronchiale khergroep was als afzonderlijke mandanjngrote tumormassa te herkennen 
en was opgebouwd uit klieren ter grootte van ca 4 χ 1 χ 1 cm 
Fr waren aan het kadaver oedemen te zien van het gezicht, de oogleden, de hals, 
de rechter arm, de rechter hand, de plicae aryepiglotticae, de valse en ware stem­
banden en van de oesofagus Bij het histologische onderzoek werd een kleincelhg 
ongedifferentieerd bronchuscarcinoom gevonden van het oatcell-type 
DIAGNOSE Volontwikkeld ν с s -syndroom ten gevolge van een kleincellig onge­
differentieerd bronchuscarcinoom, waarvan het stuwingssyndroom reeds gediagnos-
tiseerd was in de latente fase 
PATIËNT No 4 Man \an 53 ¡aar. 0\erleden 24 ¡uli 1958 
In mei 1954 werd patient op onze afdeling opgenomen wegens aortitis luetica met 
een groot aneurysma van de aorta ascendens, gekombmeerd met een aorta insuffi-
cientie met links- en rechts-dekompensatie van het hart De lucsreakties (Wasser-
mann, Kahn, Muller, Meinicke) waren alle positief In 1944 heeft hij een gonorroe 
gehad Patient werd na ontslag regelmatig gekontroleerd op onze polikliniek 
In december 1956 werd bij een volledig fysisch diagnostisch onderzoek geen teken 
van veneuze stuwing gevonden De veneuze druk bedroeg toen R—3 cm aan de 
hals BIJ het röntgenonderzoek van de thorax bleek het aneurysma van de aorta 
ascendens in grootte toegenomen en had het de afmeting van een kokosnoot In 
juni 1957 maakte het gelaat van de patient een licht kongestieve indruk, doch bij 
onderzoek in juli 1957 werden geen kollateralen gevonden In oktober 1957 viel het 
op dat het gezicht wederom dikker geworden was en bij onderzoek bleek nu een 
duidelijk ν с s -syndroom te bestaan Patient had geen hoofdpijn of last van duizelig-
190 HET EIGEN ONDERZOEK 
heid. Bij plat liggen namen de dyspnoe en het hoesten toe. Sinds 1952 leed hij echter 
aan een recidiverende purulente bronchitis. 
Het gezicht, de oogleden en de hals waren dikker geworden, er was een cyanose 
van het gehele gezicht, doch vooral van de oren en de lippen opgetreden. Er bestond 
een uitgebreide kollaterale circulatie op de schouders en op de gehele thorax aan 
de voorzijde met duidelijke kollateralen van het borstbeen naar de navel en in 
beide flanken tot aan de bovenbenen toe. Op de rugzijde van de thorax werden 
eveneens, doch in duidelijk mindere mate, kollateralen gevonden. Zowel links als 
rechts was een goed ontwikkelde venenkrans van Sahli te zien. Met behulp van 
infraroodfotografie konden niet meer kollateralen worden aangetoond, dan reeds 
met het blote oog zichtbaar waren. 
De beide Vv. jugulares externae waren zelfs in staande houding tot de kaakhoeken 
gevuld. De aderen van de handrug kollabeerden bij het opheffen van de rechter 
hand tot 200 mm water boven het rechter atrium, links was dit bij 150 mm het 
geval. Bij het omsnoeren van het lichaam halverwege de thorax trad er geen 
onaangename sensatie in het hoofd op, wel namen de cyanose en de vulling van de 
kollateralen boven de band duidelijk toe, terwijl de kollateralen onder de band 
minder gevuld werden. De kollateralen lateraal op de buik toonden geen kaliber-
veranderingen na de omsnoering van de thorax. 
De perifere veneuze druk volgens de metode van Cohen gemeten bedroeg aan de 
rechter arm 350 mm water. De bloedkolom daalde bij de inspiratie. De circulatie-
tijd (magnesiumsulfaat) was 19 sekonden. De oogarts kon na meting aan beide ogen, 
zowel in vertikale als in horizontale houding, geen exophthalmus vaststellen. Bij het 
bepalen van de oogboldruk in liggende houding werd zowel links als rechts een 
normale waarde gevonden (17 mm kwik). Er werd een lichte stuwing van de Vv. 
retinales gezien. 
Bij de mediastinale flebografie werd een duidelijke stagnatie van de kontraststof aan 
de rechter zijde in de v. subclavia gekonstateerd met een retrograde vulling van 
kleine halsaderen tot 3 cm hoog aan de hals. De rechter v. anonyma was aan haar 
perifere einde normaal van ligging en wijdte (15 mm), doch werd cardiaalwaarts 
sterk naar rechts verplaatst, waarbij een geleidelijke vernauwing plaatshad. De 
plaats van overgang in de v.c.s. was door het ontbreken van een vulling van het 
cardiale einde van de v. anonyma sinistra niet aan te geven. De v.c.s. liep over het 
grote aneurysma heen, bijna geheel lateraal hiervan en was in haar boogvormig 
verloop op het meest laterale punt 10 cm van de mediaanlijn verwijderd. Op deze 
plaats was haar breedte tot 4 mm gereduceerd. Meer naar cardiaal van dit meest 
laterale punt, splitste de kontraststof zich in 3 smalle, ¡n de lengterichting van het 
vat verlopende banden van elk 2 à 3 mm breedte. In het onderste eenderde deel van 
de v.c.s. verenigden deze drie smalle banden van kontrast zich weer en trad een 
progressieve tuitvormige vernauwing van de v.c.s. op, zodat deze tot een llh mm 
smalle band werd, die tot aan de rechter boezem te volgen was. Ook aan de linker 
zijde van de hals werd een matige retrograde vulling van kleine halsaderen gevon-
den. De linker v. anonyma was van perifeer uit slechts over een afstand van 2 cm 
met kontrastvloeistof gevuld en had slechts een breedte van 3—6 mm. Men kon een 
retrograde vulling van een 5—7 mm wijde in de linker v. anonyma inmondende 
vene waarnemen. Deze wijde retrograad gevulde ader verliep naar links caudaal 
en vervolgens van de bovenrand van het dorsale einde van de 5e rib af op gelijke 
afstand van de wervelkolom blijvend, 4Va cm buiten de mediaanlijn naar caudaal. 
Deze vene was met zekerheid tot de onderrand van het dorsale einde van de 6e 
rib te volgen. Waarschijnlijk hadden wij hier te maken met een door het aneurysma 
sterk naar links verplaatste v. mammaria interna sinistra. 
Bij röntgenkontrole in juli en november 1957 bleek het aneurysma niet in grootte 
te zijn toegenomen. Er waren geen verschijnselen die op een aorto-cavale fistel 
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wezen. Het v.c.s.-syndroom bleef bij herhaalde kontrole konstant. Op 24 juli 1958 
overleed patiënt thuis in korte tijd nadat hij een grote hoeveelheid helder rood 
bloed had gebraakt; een perforatie van het aneurysma in de bronchiale boom of 
de oesofagus is dus wel waarschijnlijk. 
DIAGNOSE: Volontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een luetisch aneurysma 
van de aorta ascendens. 
PATIËNT No. 5. Man van 52 ¡aar. Overleden maart 1958. 
In januari 1957 bezocht patiënt onze polikliniek wegens maagklachten. Röntgeno-
logisch werd een ulcus pylori gevonden. Bij röntgendoorlichting werden geen 
afwijkingen in de longen gezien. In oktober 1957 werd hij ziek met koorts en pijn 
rechts boven voor op de thorax, die bij ademhalen verergerde. Op 2 november 1957 
werd in het rechter bovengebied van de long paramediastinaal een bandvormige 
dichte beschaduwing gevonden. De veneuze druk aan de hals volgens Lewis-Borst 
gemeten, was niet verhoogd. Er waren geen tekenen van veneuze obstruktie in het 
bovenlichaam. 
Daar in een boongroot vast kliertje, dat rechts supraclaviculair gevoeld werd, een 
métastase van een carcinoom werd aangetoond, kon van verder diagnostisch onder-
zoek afgezien worden. De radioterapeut meende dat rontgenterapie in dit stadium 
niet aangewezen was, mede gezien de te verwachten geringe gevoeligheid van de 
tumor voor röntgenstralen. 
Bij poliklinische kontrole op 7 januari 1958 toonde patiënt een duidelijk v.c.s.-
syndroom. Patiënt werd opgenomen. Hij klaagde over een onaangenaam gevoel in 
het hoofd bij plat liggen. Na inspanning, bukken of persen kreeg hij last van bonzen 
in het hoofd, duizeligheid en valneiging. Ook na hoesten was hij duizelig met 
neiging tot kollaberen. Bij persen kreeg hij oorsuizingen en een „rinkelend geluid" 
in de oren, welke klachten weer verdwenen na het ophouden met persen. 
Het gelaat was iets gezwollen. De oogleden waren vooral 's morgens bij het opstaan 
duidelijk verdikt. Patiënt had bemerkt, dat de oogleden, het hoofd en de hals dui-
delijk in omvang afnamen als hij opzat of rondliep. Na een flinke inspanning werd 
zijn gezicht niet dikker. Sinds 5 weken had hij een duidelijke dyspnoe d'effort en 
tintelingen in de vingers van de rechter hand. Er bestond een uitgebreide kollaterale 
circulatie aan de hals, op de schouders, de bovenarmen, de thorax zowel aan voor-
als achterzijde, de bovenbuik en beiderzijds lateraal op de onderbuik. De stroom-
richting in deze kollateralen op de thorax en de onderbuik was van boven naar 
beneden. Beiderzijds was een venenkrans van Sahli te zien. Aan de rechter zijde 
was de kollaterale circulatie zowel op de buik als op de borst duidelijker ontwikkeld. 
De met het blote oog goed zichtbare kollateralcn op de rug konden met infrarood-
fotografie niet overtuigend worden vastgelegd. 
Supraclaviculair konden rechts enkele boongrote vaste klieren gevoeld worden. Het 
mediastinum was bij perkussie verbreed. De halsvenen waren in zittende houding 
tot de kaakhoeken toe gevuld. De perifere veneuze druk (volgens Cohen gemeten) 
bedroeg in de v. mediana cubiti aan de rechter zijde 360 mm water. De bewegingen 
van de bloedkolom als gevolg van de respiratie waren normaal. De circulatietijd 
(magnesiumsulfaat) bedroeg 25 sekonden. Bij een herhaling van het röntgenonder-
zoek op 27 januari 1958 bleek het gehele bovenste mediastinum, vooral aan de 
rechter zijde, enorm spoelvormig verbreed te zijn. Tevens werd nu een hoge stand 
en paralyse van de rechter helft van het diafragma gevonden. De rechter bovenkwab 
leek atelektatisch. Bij het oogonderzoek werden gestuwde aderen in de fundus waar-
genomen; de oogboldruk was liggend gemeten niet verhoogd (17 mm kwik). 
Bij de mediastinale flebografie (slechts 20 ml Pyelombrine-M 80% aan een arm) 
werd aan de hals aan de rechter zijde een retrograde vulling van enkele kleine hals-
aderen gevonden. De rechter v. anonyma was over haar gehele lengte smal (6—8 mm 
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breed). De v.c.s. was op enkele plaatsen sterk vernauwd. Direkt na de inmonding 
van de rechter ν. anonyma bestond aan de laterale zijde een scherp begrensde hoekige 
vernauwing. De breedte van de v.c.s. bedroeg hier slechts 3 mm. De grootste breedte 
van de v.c.s. lag op de foto ter hoogte van het ondereinde van Th. 5 en bedroeg 
9 mm. Direkt hierna werd een trechtervormige vernauwing gezien tot een doorsnede 
van 2 mm ter hoogte van de tussenwervelschijf Th. 6—7. Deze vernauwing was 
vooral aan de laterale zijde van het vat gelokaliseerd; meer naar cardiaal toe was 
de v.c.s. niet meer te volgen. 
In verband met uitgebreide levermetastasering werd van rontgenterapie afgezien en 
kreeg patiënt een kuur met stikstof-mosterd in totaal 3 χ 1 5 mg intraveneus. Hierna 
trad een matige verbetering van het v.c.s.-syndroom op. Patiënt ging echter snel 
achteruit en werd op zijn verzoek op 24 februari ontslagen. Binnen enkele weken 
na het ontslag is hij thuis overleden. 
DIAGNOSE: Volonlwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een bronchuscarcinoom. 
PATIËNT No. 6. Man van 52 ¡aar. Overleden maart I960. 
Op 9 augustus 1955 werd patiënt voor het eerst op onze afdeling opgenomen. Drie 
maanden voor de opneming had hij pijn in de hals, de rechter schouder en de 
rechter arm gekregen, bovendien was de rechter arm ook dik geworden. Voordien 
had hij, behalve een „rokershoest", geen klachten. Vijf weken voor opneming was 
hij hees geworden. Het laatste jaar was hij 3 kilogram afgevallen en geleidelijk 
aan moe en kortademig geworden. Al vele jaren rookte hij ongeveer 60 sigaretten 
per dag. 
Bij onderzoek had patiënt een kongestief gestuwd, iets cyanotisch gelaat, terwijl de 
halsaderen sterk gestuwd waren. De rechter arm was dikker dan de linker. Er waren 
duidelijk uitgezette aderen op de rechter bovenarm en in de rechter pectorale streek 
zichtbaar. Supraclaviculair werden beiderzijds enkele erwtgrote vaste klieren gevoeld. 
Bij larynxonderzoek bleek een paralyse van de rechter stemband te bestaan. Bij het 
röntgenonderzoek van de longen werd een vuistgrote dichte schaduw gevonden, 
welke aan het rechter bovenste mediastinum grensde. De laterale begrenzing van 
deze schaduw was enigszins gelobd. De trachea was daarbij op deze hoogte boog-
vormig naar links verplaatst evenals de slokdarm, waarin de kontrastpap ter plaatse 
van de uitbochting even stagneerde. Bij bronchografisch onderzoek toonde de apicale 
bovenkwabstak aan de rechter zijde een totale afsluiting ter hoogte van het grote 
bolvormige tumorproces. In het sputum werden bij een later onderzoek (januari 
1959) maligne tumorcellen gevonden. 
Er werd een palliatieve bestraling met rontgen toegepast, waarna de stuwingsver-
schijnselen iets teruggingen. Bij röntgenkontrole in oktober 1955 bleek de para-
mediastinale schaduw rechts duidelijk in grootte te zijn afgenomen. Omdat de stu-
wingsverschijnselen toenamen, onderging patiënt wederom een serie röntgenbestra-
lingen, waarbij de stuwing iets leek te verbeteren. Een duidelijke stuwing bleef echter 
bestaan en patiënt hield een hinderlijk bandgevoel om het hoofd. Voor verdere radio-
terapie kwam patiënt niet in aanmerking, omdat de maximaal toelaatbare dosis was 
toegediend. Het stuwingssyndroom bleef, evenals de algemene toestand, lange tijd 
stationair. 
In januari 1958 werd patiënt nogmaals uitvoerig onderzocht. Bij het bukken kreeg 
hij een bonkende pijn in het hoofd en werd hij duizelig. Wegens deze klachten kon 
hij ook niet plat liggen. Bij een hoestaanval raakte patiënt spoedig buiten bewustzijn. 
De Vv. jugulares waren, als patiënt stond, tot de kaakhoeken gestuwd. De oogleden 
waren oedemateus. Het hoofd en de hals waren duidelijk verdikt, de supraclaviculaire 
groeven normaal. Het gehele bovenlichaam was cyanotisch. Op de bovenarmen, de 
schouders, de gehele thorax aan de voorzijde en de gehele buik tot aan de benen 
bestond een uitgebreid netwerk van kollateralen, waarin de stroomrichting van era-
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maal naar caudaal was Ook op de rugzijde van de thorax werden enkele kollateralen 
gevonden, welke echter op de infraroodfoto's nauwelijks waren terug te vinden De 
perifere veneuze druk (volgens Cohen) was beiderzijds even sterk verhoogd en 
bedroeg rechts 260 mm, links 270 mm water zonder dat rustige ademhaling hierop 
zichtbaar van invloed was De inspanningsproef van Veal-Hussey was aan beide 
zijden duidelijk positief met een stijging van rechts 50 en links 30 mm De daling 
tot de uitgangswaarde vergde 4 minuten De circulatietijd zowel met magnesium-
sulfaat als met Decholine bepaald, was sterk verlengd tot 30 sekonden 
Na een klap op zijn gezicht m februari 1958 kreeg patient een flinke neusbloeding 
Hierna was hij weliswaar meer kortademig, maar het gespannen gevoel in het 
hoofd was duidelijk afgenomen Bij zwaar tillen nam het spanmngsgevoel wel weer 
toe en werden de oren volgens patient blauwer De omvang van het hoofd en de hals 
was hetzelfde gebleven De kollateralen waren nog even omvangrijk als voorheen 
Alleen viel nu op, dat het oedeem van de oogleden links sterker was dan rechts 
De kollaterale circulatie was op de linker helft van borst en buik meer uitgesproken 
dan op de rechter lichaamshelft De perifere veneuze druk (volgens de metode 
van Cohen) aan de rechter arm gemeten was 300 mm water (juni 1958) De circulatie-
tijd (magnesiumsulfaat) was gelijk gebleven nl beiderzijds 30 sekonden Ongeveer 
20 sekonden na de injektie met magnesiumsulfaat krabde de patient steeds op zijn 
borst, waarbij hij de sensatie had „alsof er zweet langs zijn borst liep" (zie later) 
Bijna een jaar later (31 maart 1959) hebben wij patient nog eens uitvoerig onder­
zocht De duizeligheid en de hoofdpijn bij bukken, zwaar tillen en trappen lopen 
namen geleidelijk toe Patient zelf vond dat zijn toestand verslechterde Objektief 
bleef het stuwingssyndroom konstant De veneuze druk aan de hals volgens Lewis-
Borst gemeten, bleef maximaal, zowel links als rechts De perifere veneuze druk 
(volgens Cohen) bedroeg rechts 270 mm, links 280 mm water Aan de rechter zijde 
was er bij inademing een geringe stijging te zien, bij diep inademen bedroeg deze 
paradokse stijging van de veneuze druk zelfs 10 mm Aan de linker arm werd dit 
verschijnsel met waargenomen Bij druk rechts boven in de buik trad aan de 
linker arm een stijging van 40 mm water op, aan de rechter zijde bedroeg deze 
80 mm Bij druk links van de navel steeg de bloedkolom aan de rechter arm met 
70 mm water en aan de linker arm met 80 mm BIJ druk links boven in de buik 
werden gelijke waarden gevonden als bij druk links van de navel Bij de inspannings­
proef van Veal-Hussey was de veneuze druk aan de linker zijde na 45 sekonden 
reeds met 100 mm gestegen en daalde deze pas na 2 minuten weer tot de uitgangs­
waarde van 270 mm Bij het omsnoeren van de borst trad een prompte stijging en 
bij het opheffen van deze snoering een direkte daling van de perifere veneuze druk 
op, deze bedroeg aan de rechter zijde 40 mm en aan de linker zijde 70 mm water 
In verband met de waarneming van patient in juni 1958 tijdens de bepaling van de 
circulatietijd, hebben wij hem verzocht bij de herhaling van dit onderzoek nauw­
keurig aan te geven op welke plaats hij de merkwaardige sensatie van een zweet-
gevoel bemerkte Er werd nu 5 ml magnesiumsulfaat in de rechter ν cubiti gespoten. 
Patient gaf na 5 sekonden aan rechter schouder, na 10 sekonden rechter thorax 
aan de boven-voorzijde na 20 sekonden de gehele borst Na 25 sekonden ontstond 
een pijnlijk kramp-gevoel rondom de navel en na 30 sekonden een duidelijke 
warmte-sensatie in de tong en de keel, waarna het gehele lichaam warm werd Bij 
injektie in de linker ν cubiti luidde het aangeven van patient als volgt na 7 sekonden-
linker bovenarm, na 10 sekonden linker schouder, na 15 sekonden de vertakking 
op de borst, na 25 sekonden op de buik (nu zonder pijn), na 28 sekonden weer een 
duidelijk warmtegevoel in tong en keel, hierna werd het gehele lichaam warm 
Het gevoel werd nu beschreven als een „warm kriebelend gevoel". Bij het aan­
geven op de borst (na 20 sekonden rechts en na 15 sekonden links) raakte patient 
steeds duidelijk even verward Bij navraag bleek de oorzaak hiervan te zijn, dat 
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het aanduiden bemoeilijkt werd doordat het warme kriebelende gevoel zich plotse-
ling op de borst vertakte Wij hebben deze interessante waarneming bij nog een 
patient (patient No 13) kunnen doen Er is ons uit de literatuur maar eén dergelijk 
geval bekend (SOLOFF 1939) 
Bij de mediastinale flebografie werd in het geheel geen vulling verkregen van de 
Vv axillares, Vv subclaviae, Vv anonymae en de ν с s Wel werd een anastomo-
serend netwerk van gekronkelde vaten gezien, waarbij een verdeling m drie groepen 
mogelijk was 
a een groep m het gebied van de rechter schouder en de rechter bovenste helft 
van de thorax, 
b een groep op de laterale zijde en het onderste 1/1 deel van de rechter helft van 
de thorax, 
с een groep over de gehele linker thoraxhelft 
De eerste en laatste groep stonden in de mediaanlijn juist boven het manubrium 
sterni met elkaar in verbinding door een 3 mm dikke kol lateraal De sterk gekron­
kelde vaten, welke blijkbaar de kollaterale subcutane plexus-route vertegenwoor­
digden, varieerden in breedte van 2 tot 8 mm 
De oogboldruk bedroeg 20,5 mm kwik Bij het elektro-encefalografisch onderzoek 
werd een normaal beeld gezien Bij registratie in staande houding werd hetzelfde 
patroon gevonden als in liggende houding, zodat de toeneming van de veneuze 
stuwing, die m horizontale houding optreedt, zich met in het E E G weerspiegelde 
Het zuurstofgehalte in de a femoralis bedroeg 9 5 % , in de ν femoralis 47%, in 
de linker armvene 29% en in de ν cubiti aan de rechter zijde 3 1 % De Pi 02 
bedroeg 34,3 mm kwik Het ademminutenvolume in rust was met 9,2 l/min 
normaal 
De algemene toestand van patient is geleidelijk aan achteruit gegaan In maart 
1960 is hij thuis overleden Tot kort voor zijn dood heeft hij ondanks het veneuze 
stuwingssyndroom zijn werk als melkventer grotendeels kunnen verrichten 
DIAGNOSE Volontwikkeld ν с s -syndroom ten gevolge van een bronchuscarcinoom 
PATIËNT No 7 Man van 32 ¡aar Overleden 28 april 1959 
In juni 1954 werd op de heelkundige afdeling na een voorbestraling een radikale 
extirpatie van een hemangio-endotheliosarkoom van het linker bovenbeen verricht 
Patient heeft zich hierna aan kontrole onttrokken Tot september 1958 voelde hij 
zich geheel gezond Op 17 oktober 1958 werd hij naar ons ziekenhuis gezonden 
door de internist, die hem de voorafgaande weken thuis had behandeld voor een 
niet op antibiotica reagerende longaandoening 
Bij opneming toonde patient een duidelijk beginnend ν с s -syndroom Sinds enige 
tijd was hij wat duizelig bij bukken en was zijn overhemdboord te nauw geworden 
Drie weken voor opneming had hij zelf uitgezette adertjes in de buurt van de 
processus xiphoides ontdekt Hij had geen hoofdpijn, ook niet bij bukken en had 
geen oedeem van de oogleden 's morgens bemerkt De halsvenen waren opvallend 
gestuwd tot R + 1 3 cm, zowel links als rechts, pulsaties waren niet zichtbaar De hals-
omtrek was 40 cm Het mediastinum was bij perkussie sterk verbreed Op de 
thorax aan de voorzijde, vooral mediaal, werd een geringe kollaterale circulatie 
gevonden De venenkrans van Sahh was aan de rechter zijde en onder op het 
stemum duidelijk waarneembaar en 3 cm breed, aan de linker zijde was deze 
krans rudimentair aanwezig Aan het been werd geen recidief van de tumor gevonden 
Bij röntgenonderzoek van de longen werd een kokosnootgrote schaduw gezien in het 
rechter bovengebied, dat aan het mediastinum grensde Het resterende deel van de 
rechter long leek atelektatisch In de linker long werden 2 kersgrote ronde scha-
duwen gezien 
De perifere veneuze druk (volgens de metode van Cohen) bedroeg aan de rechter 
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arm 220 mm water. Bij de inspanningsproef van Veal-Hussey trad een stijging van 
15 mm op, waarop na het beëindigen van de proef een langzame daling volgde. 
In de fundus werden door de oogarts geen gestuwde aderen gezien. De oogboldruk 
was beiderzijds normaal (17 mm kwik). De circulatictijd (magnesiumsulfaat) bedroeg 
15 sekonden. 
Bij de mediastinale flebografie (d.d. 21 oktober 1958) bleek de rechter v. anonyma 
naar rechts verplaatst te zijn, waarbij de laterale begrenzing tot 5,5 cm buiten de 
mediaanlijn lag. De breedte van dit vat bedroeg 12 mm. In het cardiale einde van 
de rechter v. anonyma bestond aan de mediale zijde waarschijnlijk een vernauwing, 
doch dit was door superpositie van benige thoraxgedeelten niet met zekerheid te 
zeggen. Aan de linker zijde werd in enkele halsadercn een matige reflux tot 4,5 cm 
craniaaiwaarts gevonden. De linker v. anonyma toonde geen afwijkingen. Er 
bestond een retrograde vulling van de linker v. mammaria interna over een afstand 
van 7 cm. De v.c.s. was in haar geheel, doch vooral in het bovenste en middelste 
deel, boogvormig naar rechts verplaatst, waarbij het meest laterale deel van de 
buitenste begrenzing van het vat tot 6 cm buiten de mediaanlijn gelegen was. 
De breedte van de v.c.s. bedroeg 28 mm. In het bovenste eenderde deel van de 
v.c.s., op de plaats van de sterkste verplaatsing naar lateraal, werd aan de mediale 
begrenzing een kontrastuitsparing gezien zo groot als een half duiveëi. 
De behandeling bestond uit röntgenbestraling. Het stuwingssyndroom nam tijdens 
deze behandeling duidelijk af. De perifere veneuze druk volgens Cohen aan de 
rechter arm gemeten was op 22 november 1958 gedaald tot 50 mm water. De 
inspanningsproef van Veal-Hussey was echter nog steeds positief met een stijging 
van 20 mm. Aan de linker arm bedroeg de perifere veneuze druk 80 mm en was 
de proef van Veal-Hussey negatief met een stijging van slechts 3 mm. Bij versterkt 
inademen trad een daling van 30 mm op. De veneuze druk, bepaald volgens 
Lewis-Borst, bedroeg R-f 1,5 cm zonder zichtbare pulsaties rechts en R + l cm met 
duidelijke veneuze pulsaties links. De circulatietijd (magnesiumsulfaat) was gelijk 
gebleven nl. rechts 15 sekonden, links 16 sekonden. 
De kollateralen op de borst waren met het blote oog niet meer zichtbaar. De veneuze 
krans van Sahli was behoudens een minimale rest op het borstbeen verdwenen. Bij 
infraroodfotografie werd nog een rest van de kollaterale circulatie voor op de 
thorax gevonden. De halsomtrek was nu 39 cm en de boord van het overhemd, 
die bij binnenkomst strak om de hals paste, zat nu vrij ruim. Röntgenologisch 
waren de afwijkingen echter niet duidelijk teruggegaan. 
Bij poliklinische kontrole in december 1958 was het onderzoek gelijk aan dat bij 
ontslag. De veneuze druk aan de hals bedroeg nu R-f 2 cm links en rechts. 
In januari 1959 was de veneuze stuwing toegenomen. In zittende houding was de 
halsader rechts tot aan de kaakhoek gevuld, links bedroeg de druk R + 5 cm 
zonder zichtbare veneuze pulsaties. De venenkrans van Sahli was vooral aan de 
rechter zijde weer duidelijk waar te nemen. Een week later deelde patiënt ons 
mede, dat hij nu etc 3 kussens moest slapen, daar hij bij plat liggen een stuwings-
gevoel in het hoofd kreeg. Bij het vooroverbuigen kreeg hij het gevoel „of het 
hoofd vol bloed liep". De hals was volgens patiënt weer dikker geworden. Bij 
het onderzoek in liggende houding was de gehele bovenste lichaamshelft nu duide-
lijk cyanotisch. Het gehele gezicht en de hals, vooral aan de basis, waren duidelijk 
week gezwollen. De venenkrans van Sahli was weer duidelijker geworden. De veneuze 
druk aan de hals volgens Lewis-Borst was nu beiderzijds maximaal zonder zicht-
bare pulsaties. De perifere veneuze druk volgens Cohen aan de armen bedroeg 
rechts 310 mm en links 320 mm water. De bewegingen van de bloedkolom bij de 
respiratie waren normaal. Bij druk in de rechter bovenbuik werd links noch rechts 
een stijging van de perifere veneuze druk gevonden. De inspanningsproef van Veal-
Hussey was duidelijk positief aan de linker arm met een stijging van 40 mm. De 
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omtrek van de hals was toegenomen tot 44,5 cm Bij de bepaling van de zuurstof-
verzadigmg in de armen werden de volgende waarden gevonden a femoralis 
95%, ν cubiti rechts 35%, ν femoralis 60% Bij het longfunktie-onderzoek kon 
geen hyperventilatie worden aangetoond in rust het ademminutenvolume bedroeg 
7,2 1 (normaal 6—8 1), de P( 0 2 [bedroeg 32 mm kwik 
Patient werd op 16 januari 1959 opnieuw opgenomen Tijdens de opneming nam 
het oedeem aan het hoofd toe Ook de oogleden werden oedemateus Het gezicht 
was asymmetrisch, waarbij het oedeem sterker was aan die zijde waarop patient 
langere tijd gelegen had, dus afwisselend rechts en links gelokaliseerd Het oedeem 
van de hals werd geleidelijk aan sterker en nam om het midden van de hals een 
kraagvorm aan De Vv jugulares waren in dit sterke oedeem met meer zichtbaar, 
de rechter ν jugulans bleek bij palpatie getromboseerd De halsomtrek was toe­
genomen tot 46,5 cm Tegelijk, met de ontwikkeling van dikke kollateralen langs de 
thorax en de buik aan de laterale voorzijde, zagen wij weer een duidelijke afneming 
van de \enenkrans van Salili optreden Het onderlichaam was opvallend mager en 
vormde een kontrast met de oedemateuze bovenste lichaamshelft Langzamerhand 
trad er ook oedeem van de thoraxwand op aan de rechter zijde, terwijl de kolla-
teralen op borst en buik in omvang toenamen. Opvallend was, dat de armen 
steeds geheel vrij bleven van oedeem De omtrek van de bovenarmen bedroeg in 
februari en eind maart 1959 respektievelijk 24 cm rechts, 231/2 cm links en 24 cm 
rechts en 21 cm links 
Op 19 januan 1959 was wederom een mediastmale flebografie verricht Aan beide 
zijden werd nu een sterke reflux van verscheidene aderen aan de hals waarge­
nomen, waarbij o a de ν jugulans externa over een afstand van 13 cm tot hoog 
aan de hals gevuld was De rechter ν anonyma was over een afstand van 41/2 cm 
gevuld en toonde een konische vernauwing tot een breedte van slechts 4 mm, waarna 
het lumen weer iets wijder werd tot 7 mm Direkt hierna bestond een bijna volledige 
afsluiting, alleen aan de laterale zijde was nog een 1 mm brede kontraststreep 
zichtbaar, die zich nog over een afstand van ruim 21/.! cm voortzette De linker 
ν anonyma was in haar middelste deel naar lateraal en caudaal verplaatst Van 
perifeer naar cardiaal trad een trechtervormige vernauwing op, die na ТЧч cm 
in een punt uitliep De linker ν mammana interna toonde een geringe retrograde 
vulling In projektie naast de wervelkolom werden mediaal van de ν anonyma 
dextra enkele tot 4 mm brede, gekronkelde aderen gezien welke over een afstand 
van ongeveer 8 cm te volgen waren Er werd geen vulling van de ν с s verkregen 
Een opnieuw ingestelde behandeling met röntgenstralen had geen gunstig effekt 
Op zijn verzoek werd patient ontslagen 
De perifere veneuze druk bedroeg op 1 april 1959 rechts 290 mm water, waarbij 
de respiratie geen invloed op de hoogte van de bloedkolom had Bij druk midden 
in de buik trad een vlotte stijging tot 340 mm op en bij hel opheffen van deze 
druk een vlotte daling tot 260 mm Bij herhalen werden dezelfde veranderingen 
gevonden Bij het omsnoeren van de borst met een rubberslang steeg de veneuze 
druk snel van 260 tot 305 mm en na opheffen van de omsnoenng daalde deze druk 
weer tot 260 mm Ook dit verschijnsel kon naar believen worden opgewekt De 
inspanningsproef van Veal-Hussey was zwak positief (12 mm), doch de knijp-
kracht van patient was minimaal door zijn slechte algemene toestand Aan de 
linker arm bedroeg de perifere veneuze druk 250 mm water, deze steeg bij druk 
op de bovenbuik met 60 mm en na omsnoenng van de borst met 50 mm, ook aan 
deze kant werd nagenoeg geen invloed van de ademhaling op de hoogte van de 
veneuze druk waargenomen 
Opnieuw werd een normale oogboldruk gevonden (19 mm kwik) De circulatietijd 
(magnesiumsulfaat) bedroeg rechts 16 sekonden, links 18 sekonden Bij elektro-
encefalografisch onderzoek werd een te traag a-ritme gevonden 
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Korte tijd later werd patient wegens achteruitgang van de algemene toestand weer 
opgenomen Ei was nu ook een oedeem van het scrotum, de penis, het rechter 
been en in geringe mate ook van de rechter arm opgetreden Van belang lijkt ons 
te vermelden, dat patient tijdens zijn verblijf in het ziekenhuis voortdurend op zijn 
rechter zijde lag Het eiwitspektrum toonde geen duidelijke afwijkingen De alge­
mene toestand ging geleidelijk achteruit en op 28 apnl 1959 is patient overleden 
Bij de obduktie viel wederom de discrepantie tussen de grote omvang van het 
bovenlichaam en de magere onderste helft van het lichaam op Tevens was er een 
opvallende slankheid van de armen Bij het maken van de huidsnede op de thorax, 
liep het bloed met stralen uit de huid Uit de huid was veel oedeemvocht te 
knijpen, de pectorale en intercostale spieren waren oedemaleus In het mediastinum 
supenus werd een tumormassa aangetroffen zo groot als een kinderhoofd, welke 
zich in de rechter bovenkwab voortzette In het hartzakje bevond zich ruim 1 liter 
bloederig, dun vloeibaar vocht De ν с s werd bijna totaal door de beschreven 
tumormassa omgeven Bij openknippen van dit vat bleek het over zijn gehele 
lengte te zijn afgesloten door een ten dele verweekte bruine en rode trombus-
massa Deze trombusmassa zette zich enkele centimeters voort in de ν anonyma 
dextra, waarbij een spleetvormig lumen overbleef De rechter ν jugulans interna 
was sterk verwijd en te beginnen bij het boveneinde van het thyreoidkraakbeen 
naar cardiaal toe getromboseerd De rechter ν subclavia en ν axillaris waren open. 
De ν axillaris en de ν subclavia aan de linker zijde, hadden een volkomen gave 
intima en waren niet vernauwd Zonder enige moeite kon het bloed uit de linker 
arm in de ν subclavia worden gestreken De linker ν jugulans interna was sterk 
verwijd en over haar gehele lengte volledig afgesloten door een centraal bleek-
bruine en perifeer donkerbruine korrelige trombusmassa In het proximale deel 
van deze jugulans interna gmg de trombus over in een witte tumormassa, die de 
splitsing van de ν anonyma m de jugulans interna en de ν subclavia vernauwde, 
doch niet geheel afsloot 
De trombus m de v e s zette zich over een afstand van 31/2 cm m de Imker 
ν anonyma voort Het penfere deel van de ν anonyma had over een afstand van 
4 cm een normaal wijd lumen In dit penfere deel mondde een wijde vene uit, die 
overging in de ν hemiazygos accessona De opening van deze vene in de linker 
ν anonyma bedroeg op doorsnede 3 mm De ν hemiazygos bleek duidelijk verwijd 
te zijn evenals de ν azygos, die na openknippen een omtrek van 2,7 cm ter hoogte 
van Th 10 bleek te hebben De veneuze af vloed van de linker arm was dus aan 
het kadaver duidelijk te rekonstrueren en verliep via de met vernauwde ν axillans 
en ν subclavia langs de het lumen vernauwende tumorprop uit de ν jugulans 
interna, via het niet afgesloten perifere deel van de ν anonyma sinistra en de 
verwijde ν hemiazygos accessona naar het azygossysteem als kollaterale weg 
De voorste mediastinale-, de paratracheale- en de hilusklieren aan de rechter zijde 
vormden een geheel met de grote mediastinale tumor De beide plicae aryepiglotti-
cae waren sterk oedemateus en hingen als ruim boongrote geleiachtige kwabben 
aan het preparaat 
Bij histologisch onderzoek bleek de in de splitsing van de linker ν subclavia en 
ν anonyma uitpuilende trombus, nesten van tumorcellen te bevatten Rondom en 
in de wand van de ν с s werd tumorweefsel gevonden De trombusmassa in de ν с s 
was deels georganiseerd en bevatte eveneens nesten van tumorcellen 
DIAGNOSE Aanvankelijk onvolledig ontwikkeld, later volontwikkeld ν с s -syn­
droom ten gevolge van metastasen uit een angioplastisch spoelcelsarkoom van het 
bovenbeen 
PATIËNT No 8 Man van 43 ¡aar Overleden 16 oktober 1959 
In oktober 1958 kuurde patient voor een uitgebreid hartinfarkt zes weken in een 
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rusthuis. In april 1959 kreeg hij heftige pijn onder de rechter schouder, welke 
pijn vastzat aan de ademhaling. Slechts eenmaal had hij een kleine hemoptoë gehad. 
In de rechter bovenkwab werd bij röntgenonderzoek een diffuse beschaduwing 
bestaande uit kleine vlekjes en streepjes gezien. In het sputum werden twee maal 
verdachte tumorcellen gevonden. Bij elektrokardiografisch onderzoek werd een oud 
infarkt van de gehele voorwand gekonstateerd. In verband met de toestand van 
het hart werd van verder diagnostisch onderzoek naar de lokalisatie van de tumor 
afgezien. Bij het algemeen onderzoek werden geen tekenen van veneuze stuwing in 
het bovenlichaam gevonden, met name was de veneuze druk aan de hals, volgens 
Lewis-Borst gemeten, normaal. Rontgenterapie van het bronchuscarcinoom, dat 
waarschijnlijk leek, kon niet worden toegepast, door de afwijzende houding van 
patiënt. 
Op 24 september werd hij wegens een infiltraat van de rechter bovenkwab weder-
om opgenomen. Ongeveer vijf weken voor deze opneming bemerkte patiënt bij het 
ontwaken, dat zijn ogen, gezicht en hals duidelijk verdikt waren. Vooral de basis 
van de hals was aanmerkelijk toegenomen, zodat hij 's morgens zijn boord niet 
meer dicht kon krijgen. Tegen de avond was de omvang van de hals weer geheel 
normaal. Op sommige dagen merkte patiënt dat de omvang van het hoofd en de 
hals in de loop van de dag wel drie à vier maal afnam en weer toenam. Bij het 
ontwaken was de zwelling van het hoofd en de hals echter steeds het grootst. Patiënt 
had geen last van hoofdpijn, duizeligheid of oorsuizen. Wel had hij al drie jaar 
last van een stuwingsgevoel in het hoofd bij bukken, welke klacht de laatste tijd 
niet was toegenomen. Een steeds terugkerende neiging tot inslapen bestond sinds 
ongeveer 2 weken. 
Bij het onderzoek was het gezicht pafferig verdikt en waren de oogleden gezwollen. 
Patiënt was suf en had neiging tot inslapen. De fossae supraclaviculares waren 
opgevuld. Aan de linker zijde was een brede venenkrans van Sahli zichtbaar, welke 
zich naar dorsaal tot 2 cm voorbij de achterste axillaire lijn uitbreidde. Aan de 
rechter zijde was de Sahli-krans eveneens handbreed, doch zeer rudimentair, aan-
wezig. Op de thorax aan de voorzijde werden enkele kollateralen gevonden. De 
veneuze druk aan de hals gemeten volgens Lewis-Borst was beiderzijds R-(-5 cm. 
Enkele dagen later was de veneuze druk aan de hals gestegen tot R - f l 2 cm, zowel 
links als rechts. Veneuze pulsaties waren niet zichtbaar. De perifere veneuze druk 
(volgens de metode van Cohen) bedroeg aan de linker arm 240 mm water. Bij de 
inspiratie trad een stijging van de bloedkolom van 5 mm op, die bij de expiratie 
weer in dezelfde mate afnam. Druk rechts boven op de buik uitgeoefend veroor-
zaakte een stijging van de perifere veneuze druk met 35 en 40 mm water. Na het 
opheffen van deze druk op de buik verliep П/г minuut eer de uitgangswaarde weer 
bereikt was. Omsnoering van de borst had geen invloed op de hoogte van de 
perifere veneuze druk. Merkwaardigerwijze werd bij de inspanningsproef van 
Veal-Hussey geen stijging daarvan gevonden. Aan het einde van de veneuze druk-
bepaling kreeg patiënt een hoestbui, waarbij een stijging van 600 mm water optrad. 
De oogboldruk was, in liggende houding gemeten, beiderzijds normaal (20,5 mm 
kwik). De zuurstofverzadiging in de a. femoralis was verlaagd tot 89%. De veneuze 
zuurstof verzadiging bedroeg in de v. femoralis 50%, in de rechter arm 6 1 % en in 
de linker arm 7 1 % . De Pena werd berekend op 29,4 mm kwik. Op het E.E.G. 
werden diffuse stoornissen gevonden, welke geduid werden als vermoedelijk het 
gevolg te zijn van stofwisselingsstoomissen. Duidelijke verschillen in liggende en 
zittende houding konden bij dit onderzoek niet worden aangetoond. Een medias-
tinale flebografie werd wegens de slechte toestand van patiënt niet verricht. Bij 
het röntgenonderzoek van de thorax waren de afwijkingen sterk toegenomen in 
vergelijking met die, welke in mei 1959 bestonden. Het gehele rechter bovengebied 
was egaal beschaduwd en toonde een centrale verdichting. De rechter helft van het 
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diafragma was paralytisch. De stuwingsverschijnselcn namen geleidelijk aan toe, 
waarbij het hoofd nog dikker werd. Er ontstond oedecm van de wangen en de 
bovenzijde van de hals. De sterk verdikte armen vormden een kontrast met de 
magere benen. De halsaderen bleven, wanneer patiënt zat, tot de kaakhoeken gestuwd. 
Een herhaling van de perifere veneuze drukmeting werd wegens de slechte toestand 
van de patiënt nagelaten. Met de grove metode van Gärtner was de veneuze druk 
van de aderen op de handrug R + 25 cm. 
De zichtbare kollateralen namen in omvang en aantal toe. Op de rechter thorax-
en buikhelft waren deze kollateralen beter ontwikkeld dan aan de linker zijde. De 
veneuze krans van Sahli was weliswaar nu beiderzijds duidelijk aanwezig, doch 
aan de linker zijde sterker ontwikkeld dan aan de rechter. Aan de rechter zijde 
hadden de subcutane kollateralen zich het geringst ontwikkeld. De stroomrichting 
in de kollateralen was van craniaal naar caudaal. De algemene toestand ging snel 
achteruit en op 16 oktober 1959 overleed de patiënt. 
Bij de obduktie werd in de rechter bovenkwabsbronchus de primaire tumor gevon-
den, welke op doorsnede 2 cm groot was en het lumen afsloot. De tumor was 
onder het epitheel in de hoofdbronchus gegroeid. De v.c.s. bleek vanaf de plaats van 
samenkomst van de Vv. anonymae over een afstand van 4 cm sterk vernauwd, 
zowel door kompressie van buiten als door doorgroei van in een rijtje gerangschikte 
grijs-witte tumorknobbeltjes. Deze namen van caudaal naar craniaal geleidelijk in 
afmeting toe, van rijstekorrel- tot boongroot. De omtrek van de v.c.s. bedroeg bij de 
ingang in de rechter boezem 7,5 cm en op de plaats van de vernauwing slechts 
2 à 3 cm. Het lumen, dat op de plaats van de vernauwing nog resteerde, werd door 
de tumor-ingroei zodanig verder vernauwd dat er slechts met moeite een dikke 
sonde in te voeren was. De inmonding van de v. azygos was niet te vinden, doch 
moest op de plaats van de tumor-ingroei gelegen zijn. De beide Vv. anonymae en 
de Vv. jugulares waren zeer sterk verwijd. Onder een klep in het cardiale einde 
van de v. jugularis intema werd een envtgrote trombus gevonden. Bij een door-
snede dwars op de lengterichting van de v.c.s. bleek deze aan de rechter-achterzijde 
begrensd te worden door een 5 cm grote, grijze tumormassa, die zich tot aan de 
onderkwabsbronchus uitbreidde. Tussen de beide Vv. anonymae bevond zich een 
eveneens 5 cm grote tumormassa. Deze was op enkele plaatsen in de wand van de 
rechter v. anonyma doorgegroeid. De rechter paratracheale klierketen bestond uit 
7 tot 8 klieren, welke in grootte varieerden van een rijstekorrel tot een kleine 
pruim. De pruimgrote klier werd op de plaats van de azygosklier gevonden. In de 
rechter hilusklieren, de intertracheo-bronchiale klieren en de lymfeklieren van de 
linker paratracheale klierketen, werden metastasen aangetroffen. Vermeldenswaard 
is, dat de beide plicae aryepiglotticae duidelijk oedemateus waren, de rechter 
sterker dan de linker. Ook de ware en valse stembanden toonden oedeem, alsmede 
het slijmvlies tussen de valse stembanden en de strottehoofdingang. Bij histologisch 
onderzoek werd een slijmvormend adenocarcinoom gevonden. 
DIAGNOSE: Volontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een adenocarcinoom 
van de bronchus. 
PATIËNT No. 9. Man van 57 jaar. Overleden 5 februari 1958. 
Patiënt bezocht de eerste maal de polikliniek op 31 juli 1956, waarna opneming 
volgde. Sinds twee jaar voor de opneming hoestte hij veel slijm op zonder bloed. 
In 1955 werd bij een röntgenologisch bevolkingsonderzoek geen afwijking gevonden. 
Vier weken voor opneming was patiënt sterk kortademig en hees geworden. Bij 
opneming bleek de veneuze druk aan de hals beiderzijds verhoogd te zijn tot R - f5 cm 
(volgens Lewis-Borst). Het hoofd en de hals waren niet verdikt, kollateralen 
waren niet zichtbaar. Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd aansluitend 
aan de rechter hilus en de rechter zijde van het bovenste mediastinum een dichte. 
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niet homogene schaduw gezien, met waaiervormige uitlopers in het rechter boven-
gebied. Bij bronchografisch onderzoek werd een afsluiting van de rechter boven-
kwabsbronchus gevonden. In de rechter hoofdbronchus werd bij bronchoskopie 
tumorweefsel waargenomen, dat bij histologisch onderzoek een carcinoom bleek te 
zijn. Het ademminutenvolume in rust was bij spirografisch onderzoek niet verhoogd 
(8,1 I). Patiënt werd behandeld met röntgenstralen. 
Eind mei 1957 namen de veneuze stuwingsverschijnselen toe. Zijn gezicht werd dik, 
er bestond Chemosis. De halsvenen waren sterk gestuwd. Wederom werd röntgen-
behandeling toegepast. Het gespannen gevoel in het hoofd verdween. Patiënt bleef 
echter duizelig wanneer hij bukte. Bij ontslag in juli 1957 waren de halsvenen 
nog slechts licht gestuwd, doch het gezicht bleef zijn gezwollen uiterlijk behouden. 
In januari 1958 moest patiënt voor de derde maal worden opgenomen. Hij zou de 
laatste weken niet meer plat kunnen liggen wegens toeneming van het gespannen 
gevoel in het hoofd. Ook na bukken en trappen lopen nam deze gespannenheid in 
het hoofd toe. Na een hoestbui trad vaak een kortdurende bewusteloosheid op. 
Er bestond nu een uitgesproken v.c.s.-syndroom. Een duidelijke cyanose was zicht-
baar aan de tong, de oren en de lippen. Het gezicht was evenals de oogleden 
oedemateus verdikt. Beide armen, doch rechts meer dan links, toonden oedeem, 
dat het sterkst was rondom de ellebogen. Deze ellebogen namen bij de ligging van 
de patiënt de laagste plaats van de armen in. Er was een uitgebreide kollaterale 
circulatie op de thorax zowel aan de voor- als achterzijde daarvan en op de buik. 
Beiderzijds was een duidelijke veneuze krans van Sahli aanwezig. De stroom-
richting in de kollateralen, zowel op de buik als op de rugzijde van de thorax, was 
goed te bepalen en verliep van craniaal naar caudaal. De Vv. jugulares externae 
waren, wanneer patiënt zat, tot de kaakhoeken gestuwd. De perifere veneuze druk 
in de rechter elleboogsader bedroeg 260 mm water. De circulatietijd (magnesium-
sulfaat) was sterk verlengd tot 50 sekonden. Bij het röntgenonderzoek van de 
thorax werd een bolvormige vergroting van de rechter hilus gevonden met een 
egale beschaduwing van het rechter bovengebied. Het v.c.s.-syndroom bleef gedu-
rende de laatste opneming konstant. De algemene toestand van patiënt ging snel 
achteruit en hij overleed op 5 februari 1958. 
Bij de obduktie werd in het mediastinum superius een mandarijngrote vaste tumor-
massa gevonden. De v.c.s. was bij haar inmonding in de rechter boezem normaal 
wijd, doch 4 cm boven deze inmonding trad een naar craniaal konisch toelopende 
vernauwing op, die zijn maximum bereikte op de plaats van samenkomst van de 
beide Vv. anonymae. De vernauwing was zo sterk dat alleen een dunne sonde 
passeren kon. Het endotheel was ter plaatse door tumorgroei in de vaatwand 
hobbelig verdikt. De beide Vv. anonymae waren bij hun cardiale einde ook zeer 
sterk vernauwd. De wand van de v. anonyma dextra was eveneens met tumor-
weefsel doorgroeid. Een in de beide Vv. anonymae aanwezige trombus zette zich 
in de beide Vv. jugulares intemae als een gevlekte rode trombus voort. Deze 
laatste, sterk verwijde venen werden hierdoor afgesloten. Bij een dwarse doorsnede 
van de v.c.s. op de plaats van de vernauwing bleek de v.c.s. geheel omgeven door 
een 1 cm brede geel-witte tumormassa, waarin antracotische resten voorkwamen. 
De inmondingsplaats van de v. azygos in de v.c.s. werd niet gevonden. Op de plaats 
waar de v. azygos over de rechter hilus heen behoort te lopen, bevond zich een 
grote tumormassa, waarin geen strukturen meer waren te herkennen. De primaire 
tumor was in de rechter bovenkwabsbronchus gezeteld. Bij histologisch onderzoek 
werd een plaveiselcelcarcinoom gevonden. 
DIAGNOSE: Volontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een plaveiselcelcar-
cinoom van de bronchus. 
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PATIËNTE No. 10. Vrouw van 57 jaar. 
In juni 1958 werd patiënte op onze afdeling opgenomen. In september 1957 waren 
er bij röntgenonderzoek van de thorax elders geen afwijkingen gevonden. Wegens 
een de laatste tijd opgetreden duizeligheid met een neiging tot omvallen had zij 
een hek voor haar trap laten plaatsen. Tevens had zij sinds enige tijd een zwaar 
gevoel in het hoofd met een lichte hoofdpijn. 
Het gelaat was kongestief, de hals was dik en de supraclaviculaire groeven opge-
vuld. Op de thorax aan de voorzijde en op de buik lateraal aan de voorkant werd 
een matig ontwikkelde kollaterale circulatie gevonden. Zowel links als rechts 
bestond een duidelijke venenkrans van Sahli. Bij infraroodfotografie waren op de rug 
een matig aantal kollateralen zichtbaar te maken, die met het blote oog niet ontdekt 
waren. De veneuze druk aan de hals volgens de metode van Lewis-Borst was aan 
de linker zijde moeilijk te bepalen, doch aan de rechter zijde verhoogd tot R + 6 cm. 
De perifere veneuze druk (volgens de metode van Cohen) bedroeg gemeten in de 
rechter v. cubiti 200 mm water. Bij de respiratie werden geen duidelijke bewe-
gingen van de bloedkolom waargenomen. De inspanningsproef van Veal-Hussey 
was positief met een stijging van 20 mm. Aan de linker arm werd een veneuze 
druk van 165 mm water gevonden. Bij de proef van Veal-Hussey trad aan deze 
zijde geen patologische stijging op. De circulatietijd bedroeg aan de rechter arm 
13 sekonden wanneer deze werd bepaald met magnesiumsulfaat en 16 sekonden 
wanneer de bepaling geschiedde met Decholine; aan de linker arm was de tijd 
15 sekonden (bepaald met magnesiumsulfaat). In de fundus van de ogen werd geen 
veneuze stuwing gezien. De oogboldruk was aan beide ogen laag nl. 16 mm kwik 
rechts en 12 mm kwik links. Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd een 
vuistgrole schaduw gezien langs het rechter bovenste mediastinum. Aan de slok-
darm werd na vulling met bariumpap geen afwijking gevonden. Bij bronchoskopisch 
onderzoek werd in de rechter hoofdbronchus een tumor aangetroffen, welke een 
kleincellig ongedifferentieerd longcarcinoom bleek te zijn. 
Bij mediastinale flebografie werd aan de rechter zijde een matige retrograde vulling 
van enkele schouder- en halsaderen gevonden. De v. anonyma dextra was in haar 
geheel duidelijk naar lateraal verplaatst, waarbij de rechter begrenzing tot 5,5 cm 
buiten de mediaanlijn lag. De lengte van deze ader bedroeg З 2 cm. Aan het car­
diale deel bestond een abrupte vernauwing van 20 naar 8 mm over Vfo cm lengte, 
door een onregelmatige kontrastuitsparing aan de laterale zijde. In het middelste 
derde gedeelte van de v. anonyma sinistra werden aan de onderzijde twee duidelijke 
vernauwingen van het lumen gevonden. De grootste, cardiaal gelegen, vernauwing 
had de vorm van een halve duiveëigrote kontrastuitsparing en de meer perifeer 
gelegen kleinere vernauwing was hoekig van vorm. De v.c.s. was naar lateraal ver-
plaatst en slechts over een afstand van 4 cm gevuld. Dit vat toonde een sterke 
trechtervormige, in een punt uitlopende, vernauwing. 
Na behandeling met röntgenstralen trad een opvallende verandering in de vorm 
van het hoofd op. Vóór de behandeling had patiënte het uiterlijk van een over-
voede plethorische dame; na de behandeling had zij een slank hoofd, een dunne 
hals en ingezonken supraclaviculaire groeven. De kollaterale circulatie was tot op 
een rest na verdwenen. De ribbenboogkransen van Sahli waren slechts met moeite 
terug te vinden. Ook door infraroodfotografie kon deze afneming van de kollaterale 
circulatie duidelijk worden aangetoond. De kollateralen op de rug waren met behulp 
van deze techniek niet meer overtuigend te zien. De veneuze druk aan de hals 
volgens Lewis-Borst was nu rechts R—3 cm zonder zichtbare pulsaties en links 
R—4 cm met duidelijke veneuze pulsaties. De perifere veneuze druk aan de 
rechter arm volgens Cohen was tot 130 mm water gedaald. De inspanningsproef 
van Veal-Hussey was nu negatief met een stijging van 8 mm. De circulatietijd met 
magnesiumsulfaat was onveranderd met 15 sekonden. De objektieve afneming van 
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het stuwingssyndroom ging gepaard met een verdwijnen van het zware gevoel in 
het hoofd, de hoofdpijn, de duizeligheid en de neiging tot omvallen. 
Op 24 juli 1958 werd patiënte ontslagen. In september 1958 werd zij elders opge-
nomen wegens een Subileus. Er was toen geen recidief van het stuwingssyndroom 
opgetreden, wel werd de gehele bovenbuik door een knobbelige tumormassa inge-
nomen. Na haar ontslag in oktober 1958 werd patiënte niet meer teruggezien. 
DIAGNOSE: Volontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een ongedifferentieerd 
kleincellig bronchuscarcinoom. 
PATIËNT No. 11. Man van 68 jaar. 
Op 19 maart 1959 werd patiënt opgenomen. Sinds 4 maanden voor opneming was 
hij moe, vermagerd en had hij last van hoesten en pijn op de borst. Tevens was 
hij kortademig en ontstond een verdikking op de thorax aan de voorzijde. Een 
uitgebreid netwerk van kollateralen op de voorzijde van de thorax en op de armen 
was het eerste, dat bij het onderzoek opviel. Er was geen zwelling van hoofd, hals 
of armen te zien. De halsaderen waren in zittende houding van patiënt tot de 
kaakhoeken gestuwd. De perifere veneuze druk (volgens Cohen) aan de rechter 
v. cubiti bedroeg 300 mm water. Bij de inademing deed zich een lichte beweging 
van de bloedkolom voor. De proef van Veal-Hussey viel duidelijk positief uit met 
een stijging van 40 mm, waarbij de daling tot het niveau van uitgang langzaam 
was en ongeveer 1 '/2 minuut duurde. Een omsnoering van de thorax gaf geen 
duidelijke stijging van de veneuze druk te zien (nl. slechts 10 mm). Bij druk rechts 
en links boven in de buik steeg de bloedkolom in de arm met 30 mm. De perifere 
veneuze druk in de linker arm was 270 mm water. Bij een eenmalige diepe 
inspiratie werd een paradokse stijging van 5 mm waargenomen. Bij een drie maal 
achtereen herhaalde diepe inademing bedroeg deze paradokse stijging 20 mm. De 
proef van Veal-Hussey was sterk positief met 70 mm stijging. Na omsnoeren van 
de borst trad een stijging van 40 mm op. Bij druk zowel rechts als links boven in 
de buik werd een stijging van de bloedkolom van 40 mm gezien. 
Een circulatietijd-bepaling met magnesiumsulfaat mislukte. Na injektie van 4 ml 
Decholine werd de bittere smaak na 60 sekonden onduidelijk waargenomen. Van 
belang is dat de intelligentie van patiënt bijzonder matig was. De oogarts vond 
slechts een geringe stuwing van de retina-venen. De oogboldruk was in liggende 
houding echter duidelijk hoger (29 mm kwik) dan zittend (20,5 mm kwik). Bij het 
elektro-encefalografisch onderzoek werden geen aanwijzigingen voor cerebrale meta-
stasering gevonden. Wel waren er stoornissen van de hogere hersenstam aan te 
tonen, die waarschijnlijk het gevolg waren van een gestoorde vascularisatie. In 
liggende houding was deze afwijking duidelijker te registreren dan zittend. De 
zuurstofverzadiging was als volgt: a. femoralis rechts 87%, a. femoralis links 
8 5 % , v. femoralis links 4 1 % , vene van de rechter elleboog 6 1 % , vene van de 
linker arm 46%. Na zuurstofinhalatie steeg het zuurstofpercentage van de linker 
a. femoralis tot 9 7 % . 
Bij röntgenonderzoek van de thorax werd een uitgebreide beschaduwing in het 
rechter bovengebied gevonden met een paralyse van de rechter diafragma-helft. Bij 
bronchoskopisch onderzoek bleek de carina verbreed en onbewegelijk te zijn. De 
rechter hoofdbronchus was circulair sterk vernauwd, waarschijnlijk door druk van 
buiten. Aan de mediale wand werd voor tumor verdacht weefsel gevonden, waaruit 
proefexcisie werd verricht. Bij histologisch onderzoek kon hierin geen tumorweefsel 
worden aangetoond. Bij vijf maal herhaald onderzoek van het sputum werden geen 
tumorcellen gevonden. In het punktaat van de verdikking op de thoraxwand in de 
2e intercostale ruimte rechts naast het sternum werden echter carcinoomcellen 
aangetroffen. 
Bij de mediastinale flebografie werd aan de rechter zijde een vulling gezien van de 
DE ZIEKTEGESCHIEDENISSEN VAN DE PATIËNTEN 203 
ν. subclavia en de ν. anonyma dextra. Dit laatste vat bleek afgesloten op de plaats 
van de overgang in de v.c.s. De v. jugularis interna dcxtra toonde een retrograde 
vulling over grote afstand. Aan de rechter schouder en de rechter zijde van de hals 
waren vele kleine aderen met kontrast gevuld. 
Aan de linker zijde werd een vulling verkregen van de v. axillaris en de v. subclavia. 
De v. anonyma sinistra was niet met kontrast gevuld. Via vele kleine aderen werd 
een deel van de kontrastvloeistof van de v. subclavia aan de halsbasis naar de 
mediaanlijn afgevoerd. De v. thoracalis lateralis was aan de linker zijde over grote 
afstand met kontrast gevuld. Van deze ader uit was een vulling ontstaan van de 
2e t/m 5e intercostale aderen, die gevolgd konden worden tot het begin van de 
v. hemiazygos accessoria. 
De v.c.s. was niet met kontrast gevuld. Wel werd een duidelijke vulling gezien van 
de boog van de v. azygos. 
Specifieke terapie werd niet toegepast. Op 11 april 1959 werd patiënt naar een 
rusthuis overgeplaatst. 
DIAGNOSE: Volontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een bronchuscarcinoom. 
PATIËNT No. 12. Man van 62 jaar. Overleden november 1959. 
In september 1957 werd een kleincellig ongedifferentieerd carcinoom van de rechter 
stambronchus gevonden met een afsluiting van de middenkwab en een sterke ver-
nauwing van de onderkwab. Het gezicht van patiënt maakte toen weliswaar een 
kongestieve indruk, doch de veneuze druk volgens Lewis-Borst bedroeg R—5 cm 
en kollateralen waren niet te zien. Patiënt werd behandeld met röntgenstralen. Bij 
röntgenkontrole aan het einde van deze behandeling was een duidelijke verbetering 
aantoonbaar. Ter plaatse van de middenkwab waren nog wat streepvormige afwij-
kingen zichtbaar. In augustus 1959 werd een elektroresektie van de prostaat 
verricht. De veneuze druk was toen R—3 cm. 
Bij poliklinische kontrole op 15 september 1959 toonde patiënt duidelijke tekenen 
van een v.c.s.-obstruktie. Op 2 september 1959 had hij tijdens het douchen voor 
het eerst blauwe uitgezette aderen op de borst gezien. Hij had toen niets bemerkt 
van een dik hoofd of een dikke hals en kon de boord van zijn overhemd gewoon 
sluiten. Drie dagen later maakten familieleden hem erop attent, dat zijn hoofd 
„zo raar dik" was geworden. Enkele dagen hierna nam de omvang van de hals zo 
toe, dat hij zijn boord niet meer dicht kon krijgen. Ook zijn oogleden werden dik. 
Er trad tegen de avond geen afneming van de zwelling van het hoofd of de hals 
op. De laatste twee weken voor opneming was patiënt met meer kussens gaan 
slapen omdat dit prettiger was. Ook bukte hij sinds enkele weken niet meer, daar 
hij dan duizelig werd. Hij was de laatste weken bij inspanning kortademig geworden. 
Hoofdpijn of een gespannen gevoel in het hoofd heeft patiënt niet gehad. 
Het gehele gezicht was verdikt en iets cyanotisch, de hals was over de gehele lengte 
in omvang toegenomen, doch het sterkst aan de basis. De supraclaviculaire groeven 
waren opgevuld door weke zwellingen, links sterker dan rechts. Op de voorzijde 
van de thorax en op het boveneinde van de buik waren vele uitgezette, paars-
blauwe aderen zichtbaar, rechts meer dan links. Op beide schouders waren kol la-
teralen aan te tonen. De veneuze ribbenboogkrans van Sahli was duidelijk aan-
wezig en ook rechts sterker ontwikkeld dan links. In de rechter Sahli-krans waren 
de venektasieën plaatselijk zo dicht naast elkaar gerangschikt, dat men even de 
indruk van ecchymoses kreeg. Tussen de processus xyphoides en de navel waren 
eveneens uitgezette aderen zichtbaar. Op de rugzijde van de thorax werden geen 
kollateralen gezien. 
De veneuze druk aan de hals volgens Lewis-Borst bepaald, was aan de rechter zijde 
niet te meten en bedroeg links R+10 cm; er waren geen pulsaties zichtbaar. Een 
onderzoek naar de zuurstofverzadiging van het bloed gaf de volgende uitkomsten: 
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a femoralis dextra 89%, na zuurstofinhalatie 97%, ν femoralis dextra 35%, vene 
linker arm 60% Het is van belang hier op te merken, dat de benen van patient 
er ondanks de lage zuurstofverzadiging in het geheel met cyanotisch uitzagen, 
reden waarom wij de volgende dag het onderzoek hebben herhaald Wij vonden 
toen dezelfde waarden aan de Imker zijde ni in de a femoralis sinistra 89% en 
ra de ν femoralis sinistra 35% verzadiging De Ρ ο υ bedroeg 23,1 mm kwik Bij 
het spirografisch onderzoek werd een normaal ademvolume van 870 ml gevonden 
met een normaal minutenvolume in rust van 8,7 1 (normaal ± 8 1) 
Een medidstinale flebografie mislukte wegens de geringe ontwikkeling van de arm 
aderen van patient Om dezelfde reden werd van een bloedige meting van de 
perifere veneuze druk afgezien In de oogfundus werden geen gestuwde venen 
gevonden De oogboldruk was in liggende houding, zelfs na mydriasis, aan de lage 
kant en wel 14,5 mm kwik De keel-, neus- en oorarts kon geen oedemen van het 
strottehoofd of de larynx aantonen, evenmin zag hij varices Bij het elektro-ence-
falografisch onderzoek werd geen verschil gezien tussen registratie in liggende en in 
zittende houding Bij het röntgenonderzoek van de thorax bleek het bovenste 
mediastinum vooral aan de rechter zijde sterk verbreed met een naar lateraal 
scherpe begrenzing 
Reeds tijdens de rontgenterapie werd het hoofd iets dunner De varices op de thorax 
namen snel in uitgebreidheid af De venenkransen van Sahh bleven echter nog enige 
tijd duidelijk bestaan De veneuze druk gemeten volgens Lewis-Borst daalde aan 
de linker zijde tot R + 6 cm, waarbij er dubieuze pulsaties zichtbaar werden Op 
31 oktober 1959 aan het einde van de rontgenterapie was het uiterlijk van patient 
geheel veranderd Het gezicht was normaal geworden en maakte zelfs een magere 
indruk vergeleken met de toestand bij opneming De hals was veel slanker en de 
rechter supraclaviculaire groeve ingezonken, terwijl de linker nog iets opgevuld 
bleef Alle zichtbare kollateralen waren verdwenen op een enkele na, welke in de 
lengterichting van het lichaam op de linker voorzijde van de thorax verliep De 
venenkrans van Sahli was aan de rechter zijde verdwenen en aan de linker zijde 
nog aangeduid De veneuze druk volgens Lewis-Borst was nu aan de rechter zijde 
te bepalen en wel R + 0 en aan de linker zijde R + l cm De zuurstofverzadiging 
in de a femoralis bedroeg nu 91% met een P( o» van 30,6 mm kwik 
Er ontwikkelde zich een pleura exsudaat aan de rechter zijde De algemene toestand 
ging snel achteruit en patient werd op eigen verzoek op 4 november 1959 ontslagen 
Enkele dagen later is hij thuis overleden 
DIAGNOSE Volontwikkeld ν с s -syndroom ten gevolge van een kleincellig onge­
differentieerd bronchuscarcinoom 
PATIËNT No 13 Man van 61 ¡aar 
In de zomer van 1957 ging patient bloederig sputum opgeven In december 1957 
werd elders bij bronchografisch onderzoek een afsluiting van de rechter boven-
kwabsbronchus gevonden Bij bronchoskopisch onderzoek werd toen een stompe 
hoofdcarina gezien met een geringe vernauwing van de laterale wand van de 
rechter hoofdbronchus door druk van buiten, terwijl de bovenkwabsbronchus afge-
sloten bleek Bij proefexcisie tijdens deze bronchoskopie verricht, werd geen tumor-
weefsel verkregen Het bovenste mediastinum bleek op de röntgenfoto naar rechts 
verbreed In het sputum werden drie maal voor carcinoom verdachte cellen gevonden 
Bij het algemene onderzoek werden geen afwijkingen gekonstateerd, die op een 
veneuze obstruktie m het bovenlichaam zouden kunnen wijzen Bij een operatie 
volgens Daniels aan de rechter zijde werd geen carcinoomweefsel verkregen Patient 
werd behandeld met rontgen 
In augustus 1958 werd hij elders opgenomen wegens hoofdpijn, een zwaar gevoel 
in de armen, een opgeblazen gevoel in de bovenste lichaamshelft en toenemende 
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kortademigheid Er werd nu een duidelijk ν с s -syndroom gevonden met oedeem 
van hoofd, hals en armen De halsvenen waren beiderzijds gestuwd Op de voor-
en achterzijde van de thorax was een kollaterale circulatie zichtbaar Bij röntgen-
onderzoek bleek het mediastinum supenus iets verbreed Patient werd o a behandeld 
met prednison en kreeg wederom rontgenbestraling, waarbij de omvang van hoofd, 
hals en armen afnam en de dyspnoe verminderde Zes weken na het ontslag werd 
patient op 25 november 1958 in onze kliniek opgenomen Hij deelde toen mede, 
dat hij sinds maart 1958 bij het bukken een sterk onaangenaam stuwingsgevoel in 
het hoofd kreeg Hij was met duizelig bij het bukken De oogleden zouden bij het 
ontwaken niet verdikt zijn 
Enkele weken voor opneming m onze kliniek kreeg patient tijdens het werk in de 
tuin plotseling een benauwd drukkend gevoel aan de hals met een blauw, duidelijk 
gezwollen hoofd Binnen enkele uren werden ook zijn armen dik Er zou een 
duidelijke wisseling in intensiteit van de zwelling van de armen geweest zijn Kort 
voor de opneming zou zijn gezicht weer veel dunner zijn geworden 
Bij opneming waren de oogleden wat oedemateus en traanden de ogen opvallend 
Overigens waren het gezicht en de hals niet duidelijk verdikt De supraclaviculaire 
groeven waren opgevuld door een weke massa De gehele armen, de handen daarbij 
inbegrepen, waren sterk oedemateus, vooral rondom de ellebogen Voor op de 
thorax, in beide flanken en op de buik tot aan de liezen werden vele kollateralen 
gezien, waarin de stroomrichting van cramaal naar caudaal was Op de rug werden 
geen uitgezette venen aangetroffen De veneuze nbbenboogkrans van Sahh was 
beiderzijds zeer breed Het bovenlichaam was uitgesproken cyanotisch Vooral aan 
de tong, de lippen, de oren en de nagels van de vingers was een sterke cyanose 
waar te nemen 
De veneuze druk aan de hals gemeten volgens Lewis-Borst was beiderzijds R + 1 2 
cm, zonder zichtbare veneuze pulsaties De perifere veneuze druk volgens Cohen 
bedroeg aan de rechter arm 290 mm water Een diepe inademing had geen 
effekt op de hoogte van de bloedkolom Bij de inspanningsproef van Veal Hussey 
werd tegen de verwachting in, geen stijging gevonden Aan de linker arm bedroeg 
de perifere veneuze druk 270 mm waler Bij de inademing werd aan deze zijde 
een duidelijke daling gezien, terwijl de inspanningsproef van Veal-Hussey met een 
stijging van 15 mm positief uitviel De circulatietijd (magnesiumsulfaat) bedroeg 
aan de linker arm 25 sekonden, waarbij er 7 tot 9 sekonden na het begin van de 
injektie een brandend kriebelend gevoel optrad op de Imker thoraxhelft aan de 
voorzijde Bij herhaling van de proef tiad deze sensatie eveneens na 7 tot 9 
sekonden op, doch nu was er eerst een kriebelig gevoel geweest dat gevolgd werd 
door een stekende sensatie De oogboldruk was zowel in liggende als in zittende 
houding van patient aan beide ogen normaal (TOD 19 mm kwik, TOS 20,5 mm 
kwik, zowel liggend als zittend) 
Bij röntgenonderzoek werd een dichte wolkig-vlekkige beschaduwing van het rechter 
bovengebied gevonden Van het overige onderzoek dient nog vermeld te worden 
dat het albumine-gehalte in het serum verlaagd was tot 2,6 g / % (precipitatie vol-
gens Howe) Een mediastinale flebografie werd in verband met de slechte toestand 
van de patient niet verricht Op 1 december 1958 is hij op zijn verzoek ontslagen 
DIAGNOSE Volontwikkeld ν с s -syndroom ten gevolge van een bronchuscaremoom 
PATIËNT No 14 Man \an 21 ¡aar Overleden 6 februari 1958 
Op 5 december 1957 werd patient op onze afdeling opgenomen Ongeveer 3 à 4 
weken voor opneming was zijn hoofd geleidelijk aan dikker geworden Zijn ouders 
dachten dat patient het „aan de nieren" zou hebben, daar hij zulke bolle ogen had 
gekregen Merkwaardigerwijze was de toeneming van de hoofdomvang en de ver-
dikking van de oogleden steeds het geringste 's morgens na de nachtrust Hij sliep 
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en rustte steeds plat met een dun kussen. Twee weken voor opneming had hij last 
van ademnood gekiegen en de laatste week was de omvang van zijn hoofd belang-
rijk toegenomen. Er bestonden slikklachten bij gebruik van vast voedsel. 
Hoofd en hals bleken bij onderzoek sterk gezwollen. De aderen aan de hals waren 
sterk gestuwd. Kollateralen werden niet gezien. Bij röntgenonderzoek van de 
thorax bleek het mediastinum aan beide zijden, doch vooral rechts, sterk verbreed 
met een scherpe guirlandevormige begrenzing. De trachea was ter hoogte van het 
mediastinum superius sterk vernauwd. Supraclaviculair waren enkele kliertjes te 
voelen. De lever en de milt waren niet te voelen. Bij cytologisch onderzoek van 
het punktaat uit een van de supraclaviculaire kliertjes werd op grond van de aan-
wezigheid van veel lymfoblasten en lymfoide reticulumcellen met relatief grote 
ronde, fijn gestructureerde kernen, het vermoeden uitgesproken dat een maligne 
reticulose zou bestaan (Dr. Minder). Het bloedbeeld toonde een normaal hemo-
globine-gehalte, een normaal aantal leukocyten en een wisselende relatieve lymfo-
penie van 7 tot 19%. Het aantal segmentkernige leukocyten varieerde van 73 
tot 85%; blasten werden niet gevonden. 
Ondanks het duidelijke v.c.s.-syndroom lag patiënt het liefste geheel plat op de 
rechter zijde met het hoofd omlaag over de bedrand. Hij deelde ons mede, dat dit 
de houding was waarbij hij de geringste ademnood ondervond. Waarschijnlijk was 
juist dit de houding, waarin de reeds duidelijk vernauwde trachea het minst door 
het mediastinale proces werd dichtgedrukt. De behandeling bestond uit röntgen-
bestralingen. Een dag na de eerste röntgenbestraling was de stuwing van het hoofd 
en de hals afgenomen en waren de halsvenen duidelijk minder gestuwd. Een week 
na het begin van de bestraling was de ademnood veel verminderd en was het 
veneuze stuwingssyndroom nagenoeg verdwenen. Op 12 december 1957 was bij 
röntgenkontrole nog slechts een dubieuze verbreding van het bovenste mediastinum 
aan de rechter zijde te konstateren. 
Na ontslag is de algemene toestand van patiënt snel achteruit gegaan. Op 2 februari 
1958 werd hij elders opgenomen in verband met uitgebreide purpura, hématurie en 
hematemesis. Er werden toen aan de hals, in de oksels, op de thoraxwand en in de 
liezen vergrote lymfeklieren gevonden. Het bloedbeeld toonde een leukocytose 
van 300.000 per mnv', waarbij in de uitstrijkjes overwegend cellen werden gezien 
die als lymfoblasten werden geduid. Er was een trombopenie van 50.000 mnr'. 
De behandeling bestond nu o.a. uit toediening van hoge doses Diadreson. 
Bij cytologisch en histologisch onderzoek van een lieslymfeklier werd een beeld 
gezien dat als acute lymfatische leukose werd geïnterpreteerd. Op 6 februari 1958 
overleed patiënt. Een seklie is niet verricht. 
DIAGNOSE: Volledig ontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een aanvankelijk 
aleukemische blastenleukose. Men zou dit ziektegeval echter ook kunnen opvatten 
als een maligne reticulose met terminale leukemoide reaktie (zie pag. 130). 
PATIËNTE No. 15. Vrouw van 66 jaar. 
Patiënte werd in 1943, 1956, 1958, 1959 en 1960 in ons ziekenhuis onderzocht. 
Tijdens de laktatiepenode van het vierde kind, dat in 1930 geboren is en zeker voor 
de geboorte van het vijfde kind in 1931, bemerkte patiënte uitgezette aderen op de 
thorax. In de status van 1943 wordt melding gemaakt van een „enorme varicosis 
aan de hals en op de mammae". 
Patiënte zat de laatste jaren steeds overeind, ook in bed. Ze bukte nooit meer. 
's Morgens was er geen oedeem van de oogleden. Ook klaagde zij niet over een 
gespannen gevoel in het hoofd, hoofdpijn of duizeligheid. Bij het algemeen onder-
zoek bleek de kollaterale circulatie inderdaad indrukwekkend te zijn. Wij hebben 
bij geen andere patiënt een zo sterk ontwikkeld kollateraal netwerk waargenomen. 
Aan de hals, op de gehele thorax aan de voorzijde, op de beide mammae en op de 
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zijkanten van de buik tot aan de liezen werden potlooddikke, sterk gekronkelde 
aderen gevonden. Ter plaatse van het manubrium sterni vormden deze aderen een 
handpalmgroot tot enkele centimeters verheven varikeus kluwen. Aan beide zijden 
werd een duidelijke veneuze krans van Sahli gevonden, waarbij de rechter meer 
uitgesproken was dan de linker. Aan de rechter zijde breidde deze Sahli-krans zich, in 
het horizontale vlak blijvend, naar de rug uit en eindigde hij, steeds smaller wordend, 
op ongeveer 5 cm afstand van de wervelkolom. Ook aan de linker zijde ging de 
venenkrans van Sahli tot op de rug voort, doch niet zover als aan de rechter zijde. 
Langs de rand van de linker ribbenboog bevonden zich varikeuze geslingerde 
aderen. Hoog tussen de schouderbladen werden vele blauw-rode venektasieën 
gevonden en ook in de regio sacralis kwamen deze voor, zij het in geringer aantal. 
Aan de linker achterzijde van de thorax werden enkele dikke kollateralen aange-
troffen. Door middel van infraroodfotografie werden verscheidene, met het oog 
niet zichtbare kollateralen op de rugzijde van de thorax aangetoond. Opvallend 
was dat alle dikke kollateralen in een soort „uitgeslepen" gootjes van de subcutis 
lagen, welke gootjes nauwkeurig alle bochten en kronkels van de vaten volgden. 
Het gezicht was niet gestuwd, de tong was matig cyanotisch. De gianduia thyre-
oidea was aan de linker zijde bijna pruimgroot. De veneuze druk aan de hals bepaald 
volgens de metode van Lewis-Borst, was aan de linker zijde R4-2 cm, terwijl 
deze aan de rechter zijde niet goed te bepalen was. De perifere veneuze druk 
(volgens Cohen) bedroeg aan de rechter v. mediana cubiti gemeten 180 mm water, 
aan de linker arm 155 mm. 
De inspanningsproef van Veal-Hussey aan de linker arm was positief met een 
stijging van 25 mm. Bij rustige inademing trad aan de linker zijde een lichte 
stijging van de bloedkolom op. Bij willekeurig versterkte respiratie werd een duide-
lijke stijging van de bloedkolom bij inspiratie en een duidelijke daling bij expiratie 
gevonden. Bij licht persen trad aan de linker zijde een prompte stijging van de 
perifere veneuze druk op tot 250 mm. De oogboldruk in zittende houding, aan de 
rechter zijde gemeten, bedroeg 20,5 mm kwik, aan de linker zijde was deze 19 mm 
kwik. In liggende houding werden de volgende waarden gevonden TOD 22, TOS 
20,5 mm kwik. De circulatietijd (magnesiumsulfaat) was bij bepaling aan de rechter 
arm 25 sekonden, aan de linker arm 20 sekonden. 
Bij het röntgenonderzoek van de thorax bleek het bovenste mediastinum naar beide 
zijden zeer sterk verbreed te zijn. Deze retrosternale schaduw werd van craniaal 
naar caudaal toe smaller en was aan de linker zijde scherp, doch aan de rechter 
zijde onscherp begrensd. De trachea was zowel in het halsgedeelte, als in het medi-
astinum superius twee vingers breed naar rechts verplaatst. Behalve deze sterke 
verbreding van het mediastinum werd ook nog een aneurysmatische verwijding van 
het opstijgende deel van de boog van de aorta gezien. 
Bij elektro-encefalografisch onderzoek werden geen afwijkingen gevonden en waren 
geen duidelijke verschillen aan te tonen tussen het onderzoek in zittende en in lig-
gende houding. Een onderzoek naar de zuurstofverzadiging leverde de volgende uit-
slagen op: a. femoralis 94%, v. femoralis 75%, vene linker arm 68%. De Pena 
werd berekend op 42,2 mm kwik. 
Bij de mediastinale flebografie werd in het geheel geen vulling verkregen van de 
beide Vv. axillares, de Vv. subclaviae, de Vv. anonymae en de v.c.s. Wel was 
daarentegen een uitgebreid netwerk van geslingerd verlopende vaten te zien, 
vooral lateraal en onder op de thorax, rechts sterker dan links. Deze geslingerde 
vaten waren onmiskenbaar de sterk ontwikkelde subcutane plexus-route. Aan de 
rechter zijde hadden deze kollateralen een diameter, die wisselde van 2—10 mm, 
aan de linker zijde van 1,5—4 mm. Door de enorme adipositas van patiënte heeft de 
kontrastrijkdom van de vaten op de foto duidelijk geleden. 
Patiënte is nog steeds in leven. Haar verminderde validiteit wordt door de recidi-
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verende dekompensatie van het hart, de vetzucht, de uitgebreide spondylosis 
deformans en met door het v e s -syndroom veroorzaakt 
DIAGNOSE Volledig ontwikkeld ν с s -syndroom ten gevolge van een retrosternaal 
struma 
PATIËNT No 16 Man van 34 ¡aar Overleden 26 ¡um 1956 
Patient werd op 6 maart 1956 op onze afdeling opgenomen Tot 6 weken voor de 
opneming was hij geheel gezond Sindsdien had hij last van algemene zwakte, van 
nachtelijk zweten en pijn in de Imker arm Tien dagen voor opneming kreeg hij 
plotseling een opgezet blauw hoofd en een dikke hals Hij had geen last van hoofd-
pijn, duizeligheid of kortademigheid 
Het hoofd en de hals waren sterk gezwollen met een opvallende cyanose van het 
aangezicht, de oren en de hals De tong en lippen waren minder cyanotisch De 
supraclaviculaire groeven waren opgevuld Aan de linker zijde van de hals en aan de 
boven-voorzijde van de thorax, zowel links als rechts, was een duidelijke kollaterale 
circulatie zichtbaar Aan beide zijden had zich eveneens een veneuze krans van 
Sahli ontwikkeld, welke rechts s^rker was dan links De veneuze druk aan de hals 
volgens Lewis-Borst was beiderzijds R+IO cm, veneuze pulsaties waren niet te 
zien Het mediastinum was bij perkussie naar beide zijden sterk verbreed Bij 
röntgenonderzoek van de thorax werd een enorme spoelvormige verbreding van 
het bovenste en middelste mediastinum gevonden Deze verbreding was scherp 
begrensd, aan de linker zijde guirlandevormig Er bestond een paralyse van de linker 
diafragma-helft Het bloedbeeld was als volgt hemoglobine-gehalte 11,4 g/%, erytro-
cyten 3,8 miljoen, leukocyten 10 200, eosmofielen 1%, staafkernigen 6%, segment-
kernigen 73%, monocyten 8%, lymfocyten 12% De В S E bedroeg 45 mm na 
1 uur BIJ zeven maal herhaald hematologisch onderzoek werden overeenkomstige 
uitkomsten verkregen Van een stemumpunktie werd wegens de sterke veneuze 
stuwing afgezien Als meest waarschijnlijk werd een maligne reticulose aangenomen 
Gedurende de eerste tijd van de opneming kreeg patient een zoutloos dieet 
Op 8 maart 1956 werd met rontgenbestraling begonnen Ondanks deze terapie 
namen de stuwingsverschijnselen toe Er ontstond nu een duidelijk oedeem van de 
gehele rechter arm, terwijl ook de omvang van het hoofd en de hals nog verder 
toenam De kollaterale circulatie op de thorax nam in uitgebreidheid toe en was 
nu ook midden en onder op de thorax aan de voorzijde aanwezig Op 24 maart 
1956 werd er voor het eerst een afneming van de stuwingsverschijnselen gekon-
stateerd De tumor bleek vrij rontgenresistent te zijn, zodat een maximale rontgen-
dosermg werd gegeven 
Bij ontslag op 28 april 1956 was het oedeem van het hoofd, de hals en de rechter 
arm geheel verdwenen De kollaterale circulatie was tot op een geringe rest na, 
eveneens verdwenen De beide Vv jugulares bleven echter in zittende houding nog 
tot de kaakhocken gestuwd De röntgenologisch gevonden mediastinale verbreding 
nam sterk af, doch verdween met geheel Het linker diafragma-deel bewoog bij de 
ademhaling weer normaal Reeds 1 maand na ontslag ontwikkelde zich een rechts-
zijdige abducensparese Op 18 juni 1956 moest patient worden opgenomen wegens 
ileusverschijnselen De nervus abducens aan de rechter zijde was nu paralytisch, 
de tong werd naar rechts afwijkend uitgestoken Er werd palliatieve rontgenbe-
straling op de buik toegepast 
Op 26 juni 1956 is patient onder het beeld van een grote longembolie overleden. 
Obduktie werd niet verricht 
DIAGNOSE Volledig ontwikkeld ν с s -syndroom waarschijnlijk ten gevolge van een 
maligne reticulose 
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PATIËNT No. 17. Man van 46 jaar. Overleden 28 december 1957. 
Wegens enkele maanden bestaande hoofdpijnen verwees de huisarts patiënt naar 
een neuroloog, die hem naar onze polikliniek doorstuurde. Op 26 februari 1957 
kwam patiënt ter onderzoek met een uitgesproken v.c.s.-syndroom. Sinds l^h 
maand had hij een bonkende hoofdpijn en een drukgevoel in het hoofd, welke 
sensaties beide in het gehele hoofd gevoeld werden. Sinds een week had hij 
bemerkt, dat zijn hoofd en hals dikker waren geworden en dat er uitgezette aderen 
op de borst te zien waren. Patiënt klaagde over kortademigheid. 
Het gezicht was sterk gezwollen, evenals de hals. Vooral het middelste deel van de 
hals was verdikt, als een soort kraag. De supraclaviculaire groeven waren door een 
weke massa opgevuld. Hel gehele gezicht, de hals en de thorax waren duidelijk 
cyanotisch. Er bestond een uitgebreide kollaterale circulatie op de schouders en op 
de voorzijde van de thorax. De veneuze druk aan de hals, bepaald volgens Lewis-
Borst, was maximaal met een vulling van de jugulaire venen in zittende houding 
tot de kaakhoeken. Beiderzijds waren supraclaviculair enkele vaste lymfeklieren te 
voelen. Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd een zeer sterke spoelvormige 
verbreding van het mediastinum gevonden, beiderzijds van de longtop tot aan de 
hilus, met scherpe guirlandevormige begrenzingen. De trachea was niet verplaatst 
of vernauwd en na vulling met kontrastpap werd aan de oesofagus geen afwijking 
gevonden. Tijdens de opneming nam de zwelling van het hoofd en de hals nog toe. 
Bij cytologisch onderzoek van een punktaat van een supraclaviculaire klier werd een 
kleincellig ongedifferentieerd carcinoom gevonden. Voorafgaand aan het onderzoek 
door de oogarts werd homatropine in de ogen gedruppeld. De venen van de 
fundus oculi waren bij het onderzoek dat hierop volgde niet sterk overvuld. De 
oogboldruk was echter sterk verhoogd tot 42 mm kwik aan de rechter zijde en 26,5 
mm kwik aan de linker zijde. Twee dagen later, nadat de homatropine was uitge-
werkt, werd opnieuw de oogboldruk bepaald welke nu als volgt was: TOD 26,5 mm, 
TOS 17 mm kwik. De circulatietijd (magnesiumsulfaat) bedroeg 20 sekonden. 
Na behandeling met röntgenstralen trad een geleidelijke afneming van het veneuze 
stuwingssyndroom op. De hoofdpijn en het spanningsgevoel werden veel minder. 
Het hoofd en de hals kregen hun normale vorm terug en ook de supraclaviculaire 
groeven werden weer normaal. De veneuze druk aan de hals, volgens Lewis-Borst, 
daalde tot R-|-21/2 cm. De kollaterale circulatie was nauwelijks nog aantoonbaar. De 
oogboldruk werd na deze vermindering van het stuwingssyndroom opnieuw bepaald 
en was duidelijk lager geworden tot TOD 19 mm en TOS 16 mm. Bij röntgen-
kontrole bleek de verbreding van het mediastinum in mei 1957 verdwenen te zijn. 
In juni 1957 was de veneuze druk volgens Lewis-Borst gemeten aan de rechter 
zijde R + 5, aan de linker zijde R + l cm. Sindsdien kreeg patiënt in stijgende 
mate last van hoofdpijn, waarbij de sluwingsverschijnselen terugkeerden en in 
augustus 1957 was er wederom een uitgebreid v.c.s.-syndroom aanwezig. Röntgeno-
logisch was er een verbreding van het bovenste mediastinum aan de rechter 
zijde opgetreden. Hr werd nogmaals een serie röntgenbestralingen gegeven, waarbij 
de stuwingsverschijnselen weer wat teruggingen in september 1957. Op 23 september 
1957 werd de rontgenterapie gestaakt. 
In oktober 1957 trad er voor de derde maal een toeneming van het stuwingssyn-
droom op, waarbij ook het stuwingsgevoel in het hoofd weer erger werd. De radio-
terapeut meende, dat nu van verdere röntgenologische behandeling moest worden 
afgezien. Bij kontrole op 20 december 1957 waren de klachten van hoofdpijn en 
stuwingsgevoel echter geheel verdwenen en was ook objektief nog slechts een geringe 
veneuze stuwing aantoonbaar. De algemene toestand van patiënt ging echter snel 
achteruit en op 28 december 1957 overleed hij thuis. 
DIAGNOSE: Volontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een kleincellig onge-
differentieerd bronchuscarcinooom. 
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PATIËNT No. 18. Man van 66 ¡aar. Overleden 25 december 1957. 
In aansluiting aan een griep in 1957 is patiënt blijven hoesten en had hij koorts. 
Tijdens een behandeling van deze aandoening met Globenicol kreeg patiënt na З'Лг 
dag terapie plotseling een rood dik hoofd met gezwollen ogen en dikke handen. 
Door de huisarts werden deze verschijnselen aanvankelijk voor een rnedikamenteus-
allergische reaktie gehouden. Na enkele dagen werd veneuze stuwing met een 
snel optredende kollaterale circulatie bemerkt, waarna op 22 november 1957 opne­
ming in onze kliniek volgde. Patiënt had een opvallend dik rood gestuwd hoofd. 
De hals was eveneens verdikt en de supraclaviculaire groeven waren opgevuld. Beide 
ogen toonden Chemosis. 
Op de schouders en vooral op de voorzijde van de thorax waren vele kollateralen 
aanwezig, welke blauw en blauw-rood van kleur waren. Enkele van deze kollateralcn 
hadden de dikte van een breinaald. Ook op de buik waren tot navelhoogte duide-
lijk kollateralen te zien. Beiderzijds werd een veneuze ribbenboogkrans van Sahli 
gevonden, welke tot over een korte afstand op de rug doorliep. Door middel van 
infraroodfotografie kon op de rug een matige, doch duidelijke kollaterale circulatie 
worden aangetoond. De veneuze druk aan de hals volgens Lewis-Borst was beider-
zijds maximaal hoog. Bij röntgenonderzoek van de thorax bleek er een intensieve 
egale beschaduwing van de gehele rechter bovenkwab te bestaan met paralyse van 
de rechter helft van het diafragma. Bij cytologisch onderzoek van een punktaat 
van een rechtszijdige supraclaviculaire lymfeklier werden tumorcellen gevonden. 
De circulatietijd (magnesiumsulfaat) was 25 sekonden. 
Onder invloed van de spoedig ingestelde rontgenterapie werd een duidelijke snelle 
verbetering van het stuwingssyndroom verkregen. Spoedig hierna werd patiënt 
echter icterisch met oedeem van de buikwand en beide benen. De reaktie van 
Hijmans van den Bergh steeg tot 17 E. in totaal met een positieve direkte reaktie. 
De thymol-troebelings-test was 0,7 E., de alkalische fosfatase-aktiviteit in het serum 
bedroeg 25 E. King-Armstrong. De lever werd groter en er ontwikkelde zich 
ascites, terwijl de milt niet palpabel was. Een syndroom van Budd-Chiari was 
waarschijnlijk. Korte tijd later kreeg patiënt melena. De algemene toestand ging 
nu snel achteruit en op 25 december 1957 overleed hij. Obduktie werd niet verricht. 
DIAGNOSE: Volledig ontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een bronchus-
carcinoom. 
PATIËNT No. 19. Man van 71 jaar. Overleden 4 september 1954. 
Op 10 augustus werd patiënt op onze afdeling opgenomen. Tot drie weken voor 
opneming was hij altijd gezond geweest. Sindsdien waren zijn gezicht en hals dikker 
en opvallend blauw van kleur geworden. Hij kreeg een stuwingsgevoel in het hoofd, 
dat toenam bij bukken. Enkele dagen later kreeg hij ook last van oorsuizen. Vlak 
voor de opneming werden de armen dik. Van kortademigheid had hij geen last. 
Bij het onderzoek werd een sterke zwelling van het hoofd en de hals gevonden. 
Aan de hals was het oedeem wat kraagvormig met de sterkste zwelling in het 
midden van de halslengte. De supraclaviculaire groeven waren opgevuld. Beide 
armen waren oedemaleus en gestuwd, links sterker dan rechts. Er bestond een 
duidelijke vaatinjektie van de conjunctivae bulbi. Het gelaat, de oren en de handen 
waren sterk cyanotisch, de thorax duidelijk, doch in mindere mate. Op de gehele 
thorax aan de voorzijde en in de flanken tot aan de ribbenbogen waren vele uitge-
zette, geslingerde blauwe aderen zichtbaar. De veneuze druk aan de hals, bepaald 
volgens Lewis-Borst, was beiderzijds sterk verhoogd. 
Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd rondom de rechter hilus een vrij 
dichte matig uitgebreide beschaduwing gevonden, die naar lateraal niet scherp 
begrensd was en streperige uitlopers in de longen had. 
DE ZIEKTEGESCHIEDENISSEN VAN DE PATIENTEN 2 1 1 
Tevens bestond aan de rechter zijde van het mediastinum supenus een band 
vormige verbreding met een scherpe laterale begrenzing De rechter helft van het 
diafragma stond 2 vingers breed hoger dan normaal, doch bewoog op normale 
wijze Bij bronchografisch onderzoek werd een subtotale afsluiting van de apicale 
tak van de rechter bovenkwabsbronchus gevonden Bij bronchoskopisch onderzoek 
bleek de hoofdcarina verbreed, minder beweeglijk en in schuine stand gedraaid op 
11—5 uur in rugligging De rechter hoofdbronchus was vernauwd door druk 
van buiten De afsplitsing van de bovenkwabsbronchus was plomp Ook met gebruik 
making van 90° optiek kon geen patologisch weefsel worden gezien In een proef-
excisie-stukje van een supraclaviculaire klier rechts werd alleen een chronische ont­
steking gevonden Bij spirografisch onderzoek werd een ademfrekwentie van 
16/min gevonden met een ademvolume van 390 ml Het ademminutenvolume in rust 
was hierdoor slechts 6,2 1 
Op 26 augustus 1954 werd met rontgenbestraling aangevangen, waarvan echter 
nagenoeg geen gunstig effekt werd gezien Op 4 september 1954 werd patient 
's morgens dood in bed aangetroffen In verband met transport naar elders kon 
geen obduktie plaatsvinden 
DIAGNOSE Volontwikkeld ν с s -syndroom ten gevolge van een bronchuscarci-
noom 
PATIËNT No 20 Man van 76 ¡aar 
Patient werd 24 maart 1955 op onze afdeling opgenomen Tot І г jaar tevoren 
was hij altijd gezond geweest Hij was de laatste tijd erg moe en veel vermagerd 
Bij het onderzoek werd een cyanose van het hoofd gekonstateerd Aan de hals en 
op de thorax aan de boven-voorzijde werd een duidelijke veneuze kollaterale circu­
latie gezien Op de linker buitenzijde van de thorax en de linker flank waren 
eveneens kollatcralen aanwezig De veneuze krans van Sahh was onvolledig ont­
wikkeld, hetgeen het duidelijkst was op het ondereinde van het borstbeen, deze krans 
breidde zich naar links tot de medioclaviculaire lijn uit. de uitbreiding naar rechts 
reikte niet zo ver De halsaderen waren tot aan de kaakhoeken gestuwd BIJ het 
röntgenonderzoek van de thorax werd een belangrijke spoelvormige verbreding 
van het bovenste mediastinum gevonden met kompressie van de trachea en een 
sluienng van de rechter onderkwab 
In verband met de leeftijd van patient werd van verder diagnostisch onderzoek 
afgezien en werd hij behandeld met een serie rontgenbestralingen Het ν с s syn­
droom verdween hierdoor bijna geheel Ook de trachea-vernauwing werd groten­
deels opgeheven Röntgenologisch bleef de verbreding van het mediastinum echter 
onveranderd 
Op 19 januari 1956 verscheen patient voor het laatst op onze polikliniek Hij had 
toen geen klachten en de algemene toestand was redelijk Wij hebben hem daarna 
niet meer teruggezien 
DIAGNOSE Volledig ontwikkeld ν с s -syndroom, waarschijnlijk ten gevolge van 
een bronchuscarcinoom 
PATIËNT No 21 Man van 60 /aar Oxerleden 22 februari 1955 
In juli 1954 werd patient wegens een zwelling van het hoofd naar de huidarts 
verwezen, die patient naar onze polikliniek doorstuurde Bij zijn eerste bezoek aan 
onze polikliniek toonde hij reeds een uitgesproken volontwikkeld ν с s -syndroom 
Ongeveer 5 weken voor de opneming (15 juli 1954) bemerkte patient 's morgens bij 
het opstaan dikke wallen onder de ogen Twee weken voor opneming nam het 
gehele hoofd in omvang toe en kreeg dit een paarse kleur Tevens kreeg patient een 
benauwd gevoel op de borst Hij had geen last van hoofdpijn of duizeligheid en 
was met kortademig 
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Bij het onderzoek bleek het hoofd sterk opgezet Ook de hals was sterk gezwollen 
door een weke verdikking, welke ten dele weggedrukt kon worden De supraclavicu-
laire groeven waren opgevuld Hel gehele hoofd was sterk cyanotisch Op de \oor-
zijde van de thoraxwand werd een duidelijke kollaterale circulatie gevonden De 
veneuze krans van Sahh was, vooral aan de rechter zijde, sterk ontwikkeld De hals-
aderen waren gestuwd en wanneer patient stond tot de kaakhoeken gevuld Na enige 
dagen observatie werd opgemerkt, dat de zwelling en de cyanose van het gelaat 
's morgens veel minder waren, nadat het de patient mogelijk was gemaakt hoog in 
de kussens zittend te slapen 
Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd in het middengebied van de rechter 
long een strepenge schaduw gevonden, die enigszins waaiervormig van de rechter 
hilus uit naar lateraal uitstraalde Het bovenste mediastinum was aan de rechter 
zijde licht verbreed Bij bronchografisch onderzoek werd een subtotale afsluiting 
van de rechter bovenkwabsbronchus gevonden Bij bronchoskopisch onderzoek was 
de canna sterk verbreed en onbeweeglijk Op de ventrale zijde van de canna werd 
tumorweefsel gezien, waaruit proefexcisie werd verricht De rechter hoofdbronchus 
was zo vernauwd door druk van buiten, dat de bronchoskoop hierin met kon 
worden ingevoerd In het proefexcisie stukje werd bij histologisch onderzoek een 
ongedifferentieerd kleincellig carcinoom gevonden Bij het longfunktie-onderzoek 
bleek de ademfrekwentie hoog te zijn, nl 23/min Het ademminutenvolume in rust 
was echter met 8,3 1 normaal In verband met maagklachten werd een röntgenonder-
zoek van de slokdarm en de maag verricht, waarbij aan de slokdarm met name 
geen varices werden gevonden 
Bij flebografisch onderzoek werd (alleen injektie aan de rechter arm) een goede 
vulling gezien van de ν subclavia, de ν anonyma dextra en de ν с s tot aan de 
boezem Het cardiale einde van de beide Vv anonymae en het craniale einde van 
de ν с s bleken onregelmatig vernauwd te zijn Er bestond een sterke reflux van 
kontrast m de ν jugulans interna dextra tot aan de schedel toe Ook in de 
kleinere halsaderen was een retrograde vulling opgetreden De rechter ν anonyma 
was distaal normaal van breedte (17 mm) De cardiale helft van dit vat was 
echter duidelijk smaller (9 mm) en had aan de mediale zijde geen gladde, doch een 
gegolfde begrenzing De Imker ν anonyma toonde een retrograde vulling over een 
afstand van 8 cm Van 1 cm voor de inmonding in de ν с s af was de bovengrens 
van de ν anonyma sinistra, naar perifeer vervolgd, onregelmatig van begrenzing en 
bestond een uitsparing van kontrait ter grootte van ruim een halve boon, hierdoor 
werd het lumen tot op de helft (tot 7 mm) vernauwd De ν с s was normaal van 
ligging Het craniale deel van de ν с s was over 3 cm lengte onregelmatig met 
kontrast gevuld, waarbij aan de linker zijde een duidelijk kontrastdefekt van de 
grootte van een halve boon werd gezien In zijn verdere beloop was de ν с s 
opvallend smal (14 mm), doch glad van begrenzing zonder kontrastuitspanngen Vlak 
voor de inmonding m de rechter boezem bedroeg de breedte van de ν с s niet meer 
dan 8 mm, hetgeen met patologisch behoeft te zijn 
Patient werd met rontgenbestraling behandeld Reeds 1 week na het begin van 
deze terapie was de stuwing aanmerkelijk afgenomen Het gezicht was met meer 
zo dik, de cyanose was sterk verminderd Enkele weken na de bestraling was het 
ν с s -syndroom vrijwel geheel verdwenen De veneuze krans van Sahh werd veel 
minder duidelijk, doch verdween met geheel Bij herhaling van het röntgenonder-
zoek aan het einde van de bestralmgskuur waren geen duidelijke afwijkingen in de 
longen meer zichtbaar Ook was het mediastinum nu met meer verbreed 
In december 1954 werden cytologisch bevestigde huidmetastasen gevonden onder 
het rechter sleutelbeen en in de suprapubische streek Het ν с s -syndroom deed 
zich niet meer voor, doch de algemene toestand ging geleidelijk aan achteruit Op 
22 februari 1955 is patient overleden 
DE ZIEKTEGESCHIEDENISSEN VAN DE PATIENTEN 2 1 3 
DIAGNOSF Volontwikkeld ν с s -syndroom ten gevolge van een ongedifferentieerd 
kleincellig bronchuscarcinoom 
PATIËNT No 22 Man van 74 ¡aar 
Op 27 mei 1957 werd patient opgenomen wegens een groot retrostemaal struma 
Ook in de hals kwam een groot struma voor, vooral aan de rechter zijde, de 
ondergrens van dit struma verdween in de bovenste thoraxruimte 
Aan de hals, op beide bovenarmen en op het bovenste gedeelte van de thorax 
aan de voorzijde werd een enorm versterkte veneuze vaattekening gevonden De 
beide Vv jugulares waren sterk gestuwd De lever was even als een scherp randje 
te voelen en aan de benen werd geen oedeem gevonden Bij het röntgenonderzoek 
van de thorax bleek het bovenste mediastinum naar beide zijden zeer sterk ver-
breed, waarbij een geleidelijke overgang van dit mediastinale proces naar de grote 
zwelling aan de hals te zien was De trachea was ter hoogte van het mediastinale 
proces boogvormig naar rechts en naai achteren verdrongen en daarbij iets ver-
nauwd Ook de slokdarm was op deze hoogte naar rechts verdrongen 
Bij de operatie op 29 mei 1957 werd in totaal 450 gram colloid-strumaweefsel ver-
wijderd, waarbij de ene kwab een afmeting van 16 χ 7 χ 5 cm had en de andere 
13 χ 7 χ 5 cm mat 
DIAGNOSE Volontwikkeld v e s -syndroom ten gevolge van een retrostemaal 
struma 
PATIËNTE N o 23 Vrouw van 59 ¡aar Overleden 4 mei 1956 
In 1952 werd palíente radioterapeutisch behandeld voor een carcinoma planocellu-
lare solidum van de Lervix uteri, graad Ш — I V In 1955 was ZIJ in een goede konditie 
en was er lokaal geen recidief In oktobei 1955 ging patiente hoesten en werden 
uitgebreide longmetastascn gevonden 
Op 24 februari 1956 werd zij in onze kliniek opgenomen onder de diagnose „dys-
pnoe en anasarca" Sinds vier weken voor opneming waren haar gezicht en armen 
dikker geworden Zij had overdag geen oedeem aan de benen, alleen 's nachts een 
weinig Bij geringe inspanning werd zij kortademig, vooral als zij moest bukken 
BIJ opneming was volgens patiente het gezicht al iets in omvang afgenomen Bij 
onderzoek vonden wij een uitgesproken ν с s -syndroom Het gehele hoofd was 
sterk gezwollen Er was Chemosis van de conjunctivae bulbi en oedeem van de 
conjunctivae palpebrales De hals was in zijn geheel sterk verdikt door een elas­
tische zwelling De handen waren oedemateus Het hoofd, de hals en de handen 
waren duidelijk cyanotisch Fr bestond een kollaterale circulatie op de thorax aan 
de voorzijde en mjdden op de buik links en rechts, waarbij de aderen op de buik 
in de lengtenditing van het lichaam verliepen De Vv jugulares waren maximaal 
gestuwd en als strengen te voelen Aan de benen werd een spoortje oedeem 
gevonden De onderste helft van het lichaam was opvallend mager vergeleken bij 
de bovenste helft Het mediastinum was bij perkussie sterk verbreed 
Bij het röntgenonderzoek van de longen bleek de gehele rechter thoraxhelft massief 
beschaduwd en werd in de linker long een pruimgrote métastase m het boven-
pebied gevonden 
Patiente kreeg rontgenterapie Na drie weken was er nog geen gunstig resultaat 
van deze behandeling te zien Sindsdien kreeg patiente dagelijks ook 3 X 100 mg 
héparine intraveneus gedurende 5Va week Vijf weken na opneming was het oedeem 
van de armen iets afgenomen en was de kortademigheid verminderd Deze ver-
betering hield echter nog geen 4 weken stand Patiente overleed op 4 mei 1956 
Obduktie werd niet verricht 
DIAGNOSE Volontwikkeld ν с s -syndroom ten gevolge van mediastinale meta-
stasen van het cervixcarcinoom 
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PATIËNT No. 24. Man van 82 jaar. Overleden 28 mei i960. 
Op 17 mei 1960 werd patiënt onder de diagnose „v.c.s.-syndroom" op onze afdeling 
opgenomen. In maart had hij met goed gevolg nog een transuretrale prostaat-
resektie ondergaan. Sinds april 1960 was hij toenemend kortademig bij inspanning. 
Een week voor opneming ging hij veel hoesten. Drie dagen later werd patiënt 
's morgens wakker met een verdikt en blauw hoofd. Ook de hals was dikker 
geworden. De dyspnoe was toegenomen. 
Bij opneming op 17 mei 1960 zagen we een dyspnoeïsche oude man met een 
gestuwd gezwollen hoofd. De supraclaviculaire groeven waren niet opgevuld. Het 
hoofd, de hals, de armen en de bovenste helft van de thorax waren cyanotisch. Op 
de schouders en aan de voorzijde van de thorax tot aan de processus xiphoides was 
een kollaterale circulatie zichtbaar. Aan beide zijden bestond een duidelijke venen-
krans van Sahli. 
De halsadcren waren tot de kaakhoeken gevuld. De ademhaling was regulair, 
30 maal per minuut. Aan de benen was geen oedeem aantoonbaar. Bij het röntgen-
onderzoek van de thorax (dat elders kort voor opneming was verricht) werd een 
verbreding van het mediastinum supcrius gevonden. Na enkele dagen trad een 
trombosering van beide Vv. jugulares externae tot aan de kaakhoeken op. Enkele 
dagen voor de dood ontstond een uitgesproken oedeem van beide armen van de 
schouder tot de handrug, het sterkste rondom de ellebogen. Patiënt raakte gedes-
oriënteerd en ging geleidelijk aan achteruit. Op 28 mei 1960 overleed hij. 
Bij de obduktie werd in de bovenkwab van de rechter long aansluitend aan het 
mediastinum een kippeëigrote perifere tumor gevonden. In de bronchusvertakkingen 
van zowel de boven-, midden-, als onderkwab, die tot ver perifeer waren te volgen, 
werd geen primaire tumor gevonden. 
De v.c.s. was in het middelste deel plaatselijk sterk vernauwd, waarbij de 
knop van de darmschaar nog juist kon passeren. De vernauwing werd veroorzaakt 
door kompressie van het vat door de genoemde kippeëigrote tumor die de v.c.s. 
aan de rechter- en achterzijde omgaf. Op de vernauwde plaats werd tevens een 
knobbelig grijs-witte tumor-doorgroei gezien. De inmonding van de v. azygos was 
niet meer terug te vinden, doch moest ter plaatse van de tumor-doorgroei gelegen 
zijn. Het craniale deel van de v.c.s. was van het vernauwde gedeelte af totaal 
afgesloten door een rode, iets met de wand vergroeide weke trombusmassa. Ook 
de beide Vv. anonymae waren volkomen afgesloten door een rode weke trombus, 
die zich aan de linker zijde over de gehele lengte van de v. jugularis interna 
voortzette tot aan de kaakhoek. De rechter v. jugularis interna was, evenals de 
linker, duidelijk verwijd, doch bevatte geen trombus. De beide Vv. subclaviae en 
de Vv. jugulares externae waren geheel afgesloten door een rode trombus. 
Het opvallende kontrast tussen de sterk oedemateuze armen en de naar verhouding 
slanke hals en het relatief weinig verdikte hoofd kon door de anatomische 
bevindingen worden verklaard. De veneuze afvloed van beide armen was ernstig 
gestoord door de afsluitende trombose in beide Vv. subclaviae. De veneuze 
afvloed van het hoofd en de hals kon nog geschieden langs de verwijde en vol-
komen opengebleven rechter v. jugularis interna. Deze v. jugularis interna staat 
via vele diepe halsaderen in verbinding met de vertebrale plexus-venosi-route en 
via oppervlakkig gelegen aderen met de subcutane thoraco-abdominale kollaterale 
circulatie. 
De beschreven kippeëigrote tumor was gedeeltelijk in de long gelegen. Hij was 
grotendeels opgebouwd uit grijs-wit tumorweefsel met antracotische resten. Deze 
met tumor doorgroeide klieren vormden het distale deel van de rechter paratra-
cheale lymfeklierketen, die meer naar craniaal geen afwijkingen toonde. De linker 
paratracheale en de beide voorste mediastinale klierketens lieten geen metastasen 
zien, evenmin als de hiluskliergroepen en de intertracheo-bronchiale lymfeklieren. 
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Bij histologisch onderzoek werd een ongedifferentieerd plaveisel-epitheel-carcinoom 
gevonden. 
DIAGNOSE: Volontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een perifeer onge-
differentieerd plaveisel-epitheel-carcinoom paramediastinaal in de rechter boven-
kwab. 
PATIËNT No. 25. Man van 70 jaar. Overleden 11 juni 1959. 
Begin mei 1959 werd patiënt bij geringe inspanning kortademig. Het hoesten dat hij 
al jarenlang deed, was toegenomen. Op 8 juni 1959 werd hij in ernstig zieke 
toestand in onze kliniek opgenomen met verschijnselen van een infiltraat van de 
rechter bovenkwab. De algemene toestand ging snel achteruit. Enkele dagen na 
opneming ontstond een duidelijke veneuze stuwing. De gehele linker arm en de 
linker schouder waren sterk oedemateus verdikt. Ook de rechter arm toonde 
veneuze stuwing met sterk oedeem van de rechter hand. Op 11 juni 1959 overleed 
patiënt. Bij de obduktie bleek de v.c.s. in het sagittale vlak spleetvormig ver-
nauwd te zijn ten gevolge van kompressie door een, op doorsnede 4 cm groot, lymfe-
klierpakket, uitgaande van de rechter paratracheale klierketen. De v. axillaris, ν. 
subclavia en v. jugularís interna, alle aan de linker zijde, werden totaal afgesloten 
door een verse trombusmassa. De v. anonyma sinistra bleek geheel afgesloten 
door een enkele dagen oude rode trombus, die zich voortzette in de door kom-
pressie reeds vernauwde v.c.s. Beide bovenkwabben en de middenkwab van de 
rechter long bleken bij doorsnijding op pneumonische wijze tumoreus geïnfiltreerd 
te zijn. De primaire tumor werd in de rechter middenkwabsbronchus gevonden. 
Histologisch betrof het een carcinoma cylindro-cellulare. 
DIAGNOSE: Onvolledig ontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een alveolair-
celcarcinoom. 
PATIËNT No. 26. Man van 60 ¡aar. Overleden 29 juli 1960. 
Patiënt kwam in 1953 voor het eerst ter onderzoek wegens een claudicatio inter-
mittens op basis van arteriosclerosis obliterans. In 1958 kwam hij wegens dezelfde 
klacht nogmaals voor kontrole; in februari 1960 had hij een tromboflebitis van 
het linker been. Bij fysisch onderzoek waren toen geen afwijkingen aan de longen 
te horen. Een röntgenonderzoek van de thorax werd niet verricht. Op 19 mei 1960 
verscheen patiënt wederom op onze polikliniek daar het ophoesten van bloed hem 
verontrustte. De laatste weken had hij thuis met koorts te bed gelegen. Na mobili-
satie bleek dat de boord van zijn overhemd veel te nauw was geworden. Hij kwam 
op onze polikliniek met een openstaande boord, hetgeen niet zijn gewoonte was. 
Op het eerste gezicht kon bij hem de diagnose v.c.s.-syndroom worden gesteld. Zijn 
hoofd en hals waren opvallend verdikt. De supraclaviculaire groeven bleken 
opgevuld. De armen waren met inbegrip van de handen oedemateus verdikt. Er 
bestond een duidelijke cyanose van het gehele gezicht en de hals. De Vv. jugulares 
externae waren sterk gestuwd tot hoog aan de hals, zonder dat veneuze pulsaties 
zichtbaar waren. Op de voor-bovenzijde van de thorax was een matige kollaterale 
circulatie te zien. De ribbenboogkransen van Sahli waren aan beide zijden, doch 
vooral rechts, duidelijk ontwikkeld. Op de rug werden geen kollateralen gezien. De 
stroomrichting in de kollateralen was door de vele vertakkingen niet te bepalen. 
Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd in de rechter hilus een eigrote 
schaduw gevonden, welke naar lateraal onscherp begrensd was. De rechter boven-
kwab leek atelektatisch. Het bovenste mediastinum bleek naar beide zijden 
belangrijk spoelvormig verbreed. In een punktaat van een supraclaviculaire klier 
aan de rechter zijde werden grote, polymorfe tumorcellen gevonden. Een bloedige 
bepaling van de perifere veneuze druk was wegens het oedeem van de armen en 
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de matige ontwikkeling van de armaderen niet mogelijk. Om dezelfde reden moest 
van een mediastinaal flebografisch onderzoek worden afgezien. Op een infrarood-
foto van de thorax konden niet meer kollatcralen worden aangetoond dan zo met het 
oog te zien waren. De oogboldruk was laag (13 mm kwik in liggende houding). Op 
het E.E.G. werd een wat traag α-ritme gevonden, waarschijnlijk als uiting van 
een arteriosclerosis cerebri. Bij registratie in liggende en zittende houding konden 
geen verschillen worden aangetoond. 
Patiënt werd met antikoagulantia en röntgenbestraling behandeld. Zijn dyspnoe ver-
minderde duidelijk, doch het stuwingssyndroom bleef onveranderd bestaan. Op 
5 juli 1960 ontstond een trombose van de rechter v. femoralis. De algemene 
toestand ging snel achteruit en op 29 juli 1960 overleed patiënt. Obduktie werd 
niet verricht. 
DIAGNOSE: Volontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een grootcel lig poly-
morf bronchuscarcinoom. 
PATIËNT No. 27. Man van 48 ¡aar. Overleden augustus i960. 
Op 13 april 1960 werd patiënt ter observatie opgenomen. In aansluiting aan een 
„griep" in februari 1960 was hij blijven hoesten, werd dyspnoeïsch en vermagerde. 
Bij het algemeen onderzoek werd bij de opneming geen enkel teken van een 
obstruktie van de v.c.s. gevonden. De veneuze druk aan de hals bedroeg R—4 cm 
(volgens Lewis-Borsl). Wel was een fragmentarisch ontwikkelde venenkrans van 
Sahli aanwezig. Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd een vuistgrote 
dichte schaduw gevonden in de streek van de rechter hilus. Tevens bestond er rönt-
genologisch een longemfyseem. Bij bronchografisch onderzoek konden alle takken 
van de rechter bronchiaal-boom tot ver perifeer worden gevuld. Een stop was niet 
te vinden. Het perifere bloedbeeld was normaal. Een punktaat uit het beenmerg 
van het sternum, uit een klier in de rechter oksel en uit de lever leverde geen 
afwijkingen op. Een histologische diagnose kon niet worden gesteld. 
Op 4 mei 1960 was de veneuze druk aan de hals (Lewis-Borst) gestegen tot R + 1 , 5 
cm. Deze veneuze druk steeg geleidelijk en bedroeg op 20 mei 1960 R + 1 0 cm. 
Er waren nu geen veneuze pulsaties en op de linker voorzijde van de thorax was een 
geringe versterking van de venentekening opgetreden. Op 7 juni 1960 bemerkte 
patiënt tijdens het wassen van zijn gezicht 's morgens plotseling een gespannen 
gevoel aan de hals met de sensatie alsof zijn hoofd opzwol. In de spiegel kijkend 
zag hij toen dat zijn gezicht blauw was geworden. Hij werd duizelig, zag sterretjes 
en had last van lichte hoofdpijn. Tevens was een flinke dyspnoe ontstaan welke 
plotseling was opgekomen en die tegelijk met de andere verschijnselen in de loop 
van enkele uren geleidelijk afzakte. Als de patiënt plat ging liggen, nam het 
gespannen gevoel in het hoofd en aan de hals toe en kreeg hij last van oorsuizen, dat 
weer verdween bij het aannemen van de vertikale houding. 
Bij het onderzoek viel een sterke cyanose op van het gezicht, de oorranden, de 
lippen en de tong. Ook de hals en de gehele thorax waren cyanotisch. Het onder-
lichaam toonde daarentegen geen cyanose. Er was een matig oedeem van het 
linker onderste ooglid en een gering oedeem van het rechter onderste ooglid. De 
overgang van de onderkaak naar de hals was glooiend. De hals was, vooral basaal, 
duidelijk verdikt. De omtrek van de hals bedroeg aan de basis 43 cm. De maat 
van de boord van het overhemd van patiënt was slechts 39 cm. De fossae supra-
claviculares waren opgevuld door een week oedeem. De halsaderen waren in 
zittende houding tot aan de kaakhoeken gestuwd. Ook op het voorhoofd waren 
in zittende houding duidelijk gestuwde aderen te zien, zodat de veneuze druk 
geschat kon worden op tenminste R + 3 0 cm. Op de voorzijde van de thorax 
was een duidelijke kollaterale circulatie zichtbaar, welke naar de buik toe in uit-
gebreidheid afnam. Ook op de schouders en bovenarmen waren uitgezette aderen 
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waar te nemen. Op de rug aan de rechter zijde naast de wervelkolom waren 
enkele uitgezette gekronkelde venen te zien. De stroomrichting in de kollateralen op 
de voorzijde van de thorax was van craniaal naar caudaal. De venenkrans van 
Sahli die reeds in geringe mate bij de opneming te zien was, bleek sterk in omvang 
te zijn toegenomen en had zich nu tot ver op de rug uitgebreid. 
Bij een herhaling van het röntgenonderzoek van de thorax was het proces in de 
rechter hilus in grootte toegenomen en bleek nu ook het mediastinum superius 
beiderzijds matig verbreed te zijn. Ог keel-, neus- en oorarts kon bij het onderzoek 
van de mond en de keel, behalve een cyanose van de slijmvliezen, geen afwijkingen 
vinden; met name was er geen oedeem van de stembanden en de strottehoofd-
ingang te zien. De oogboldruk was aan beide ogen zowel in zittende als in liggende 
houding 22 mm kwik. 
Bij elektro-encefalografisch onderzoek werd een bradyritmie van het u-patroon 
gevonden; vooral in het occipitale gebied was het vermengd met bilateraal synchrone 
langzame aktiviteit van 2'/2—5 per sekonde met amplituden tot 70 mikrovolt. De 
konklusie van dit onderzoek luidde dat er algemene stoornissen waren, zonder 
focaal karakter. De bevindingen zouden het gevolg kunnen zijn van een onder-
verzadiging van het bloed met zuurstof. Duidelijke verschillen bij registratie in 
zittende of liggende houding waren niet aan te tonen. 
De zuurstofverzadiging was als volgt; a. femoralis dextra 95%, v. femoralis dextra 
52%, vene rechter arm 79%, vene linker arm 81%. De Pco2 bedroeg 30 mm kwik. 
Het v.c.s.-syndroom nam de eerste dagen na zijn plotseling optreden nog iets toe. 
De supraclaviculaire gebieden gingen duidelijk promineren, aan de linker zijde 
sterker dan aan de rechter zijde. De Vv. jugulares extemae en anteriores raakten 
getromboseerd. Bij de mediastinale flebografie werd geen vulling van de rechter 
v. subclavia, de beide Vv. anonymae en de v.c.s. verkregen. De linker v. subclavia 
toonde een wandstandige vulling met kontrast en een centrale, iets onregelmatig 
begrensde, ongeveer І г cm grote, kontrastuitsparing. De v. subclavia sinistra ein­
digde in een zeer smalle draadvormige uitloper. Aan beide zijden van de hals was 
een uitgebreid netwerk van kollateralen zichtbaar. In het linker bovengebied van 
de long waren een aantal zeer dunne kollateralen aanwezig. Vanuit de kollateralc 
plexus aan de linker zijde was de v. inlercostalis suprema te volgen, die overging in 
de v. hemiazygos accessoria en de v. hemiazygos, welke laatste tot aan het dia­
fragma tot de rand van de foto te volgen was. De v. hemiazygos en de v. hemi­
azygos accessoria hadden een breedte op de foto van 6 à 8 mm. Enkele in de 
v. hemiazygos inmondende intercostale venen waren over een korte afstand retro-
graad gevuld. 
Patiënt werd behandeld met rontgen- en kobaltbestralingen en kreeg antikoagulantia, 
aanvankelijk héparine later sintrom. Bij röntgenkontrole bleek het proces onver-
anderd. De getromboseerde halsaderen bleven hetzelfde. Het stuwingssyndroom ver-
minderde aanzienlijk. Tijdens deze afneming van de stuwing werd de subcutane 
kollaterale plexus uitgebreider. De omtrek van de hals verminderde tot 41 cm. De 
verbetering van het stuwingssyndroom is waarschijnlijk niet het gevolg van de 
behandeling, doch kan eerder worden toegeschreven aan de betere ontwikkeling 
van de kollaterale circulatie. Bij een herhaling van de bepaling van de intra-ocu-
laire druk werd, als patiënt lag, aan beide ogen een waarde van 20 mm kwik 
gevonden. Nadat de stuwingsverschijnselen sterk waren afgenomen, kon patiënt op 
16 juli 1960 in een matige algemene toestand worden ontslagen. Enkele weken later 
is hij thuis overleden. 
DIAGNOSE: Volontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een maligne aan-
doening (maligne reticulose?). 
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PATIËNT No. 28. Man van 65 ¡aar. Overleden november 1958. 
Op 31 oktober 1956 werd bij een röntgenologisch bevolkingsonderzoek bij patiënt 
een dichte schaduw ter grootte van een gulden gevonden bij de bovenpool van de 
rechter hilus. Bij bronchografisch onderzoek werd een totale stop aangetroffen van 
de dorsale tak van de bovenkwabsbronchus aan de rechter zijde, welke slop juist 
ter plaatse van het bolvormige proces was gelegen. Er was geen enkel verschijnsel 
dat op een veneuze obstruktie in het bovenlichaam wees. De veneuze druk bepaald 
volgens Lcwis-Borst was R—6 cm water. Aan het einde van de röntgenologische 
behandeling, welke patiënt onderging, was de ronde schaduw in de rechter long 
duidelijk in omvang afgenomen, doch niet verdwenen. 
In september 1958 werd hij wederom opgenomen in verband met een achteruitgang 
van de algemene toestand, die gepaard ging met moeheid en dyspnoe d'effort. Sinds 
een half jaar was de hals iets dikker. Bij plat liggen was er een uitgesproken cyanose 
van het hoofd, de hals, de lippen, de tong, de farynx, het gehemelte en de thorax-
wand, precies tot aan de veneuze krans van Sahli. Bij rechtop gaan zitten zakte deze 
cyanose snel af en was ze na 1 minuut nauwelijks nog te zien. Tijdens de liggende 
houding had patiënt een duidelijke hoofdpijn, die na enkele minuten liggen pas 
opkwam en bij het aannemen van de zittende houding niet abrupt, maar toch vrij 
snel verdween. 
's Morgens na het ontwaken zagen wij een duidelijk oedeem van het rechter 
onderste ooglid, welk oedeem in de loop van de dag verdween. Van belang is 
hier op te merken, dat patiënt steeds plat sliep op zijn rechter zijde ondanks de 
hierbij optredende hoofdpijn, daar elke andere houding voor hem ondragelijk werd 
wegens een dan optredende pijn in de rug. De supraclaviculaire groeve aan de 
rechter zijde was duidelijk opgevuld. Hierbij kan nog worden vermeld, dat patiënt 
een half jaar tevoren nog overhemden kon dragen met boordmaat 41, terwijl hij 
nu zijn boord met maat 43 niet meer dicht kon krijgen. 
Op het bovenste deel van de voorkant van de thorax werd een matige kollaterale 
circulatie gevonden. Beiderzijds werden matig ontwikkelde veneuze ribbenboog-
kransen van Sahli aangetroffen; de rechter was uitgebreider dan de linker. Op de 
rug konden ook door middel van infraroodfotografie geen kollateralen worden aan-
getoond. 
De veneuze druk bepaald volgens Lewis-Borst bedroeg aan de rechter zijde R + I O 
cm, zonder zichtbare veneuze pulsaties, aan de linker zijde R tot R—1 cm, 
met geringe veneuze pulsaties. De perifere veneuze druk (volgens Cohen) was aan 
de rechter arm 220 mm water. De inspanningsproef van Veal-Hussey was positief 
met een stijging van 40 mm, waarbij de daling tot de uitgangswaarde zeer lang-
zaam verliep. Bij een diepe inspiratie trad een duidelijke stijging van de bloedkolom 
op. Aan de linker arm bedroeg de perifere veneuze druk 170 mm water. Bij de 
proef van Veal-Hussey was de stijging 13 mm, zodat aan deze zijde de proef licht 
positief uitviel. Bij de ademhaling traden aan de linker zijde geen duidelijke ver-
anderingen van de hoogte van de bloedkolom op. De circulatietijd (magnesium-
sulfaat) was aan de rechter en de linker zijde duidelijk verschillend, nl. rechts 
24 sekonden tegenover links 13 sekonden. De retina-venen waren ook in liggende 
houding niet duidelijk gestuwd. De oogboldruk was aan beide zijden gelijk, doch 
toonde een duidelijk verschil in zittende en liggende houding: respektievelijk 12 en 
16 mm kwik. Bij hel röntgenonderzoek van de thorax bleek dat bijna de gehele 
rechter thoraxhelft intensief egaal beschaduwd was. 
Bij de mediastinale flebografie werd een totale stop gevonden op de overgang van 
de v. subclavia dextra in de v. anonyma. De v. anonyma dextra toonde geen 
vulling. Er bestond aan de rechter zijde over een ruime afstand een retrograde 
vulling van de v. jugularis interna, de v. jugularis extema en de v. transversa 
scapulae en enkele andere halsaderen. De v. transversa juguli was over haar gehele 
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lengte gevuld. Uitgaande van de beschreven totale stop van de rechter v. subclavia 
werd een 10 cm lang, gekronkeld, 2 mm breed, kollateraal vat gezien, dat waar-
schijnlijk tot de subcutane plexus-route behoorde. De v. anonyma sinistra was, uitge-
zonderd een matige retrograde vulling van de v. mammaria interna, niet afwijkend. 
De v.c.s. was, van haar perifere einde af naar cardiaal toe, over een afstand van 
3 cm aan beide zijden onregelmatig begrensd en vernauwd tot 5 à 7 mm breedte. 
Het cardiaal hiervan gelegen deel was normaal wijd (22 mm) en had een gladde 
begrenzing tot aan de rechter boezem. 
Patiënt onderging een kortdurende palliatieve röntgenbestraling in verband met 
pijnen, die op verschillende plaatsen gelokaliseerd waren. Op 5 november ging hij 
op eigen verzoek naar huis, in dezelfde toestand waarin hij werd opgenomen. Enkele 
dagen later is hij thuis overleden. 
DIAGNOSE: Onvolledig ontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een bronchus-
carcinoom. 
PATIËNT No. 29. Man van 72 ¡aar. 
Op 15 juni 1954 werd patiënt via onze polikliniek opgenomen. Voordien was hij 
door zijn huisarts behandeld met als diagnose decompensatio cordis. De laatste 
maanden was hij vermagerd en hoestte hij bloederig sputum op. Acht weken voor 
opneming was hij plotseling hees geworden. Patiënt had geen hoofdpijn, was niet 
duizelig en kon goed slapen. 
Bij het algemeen onderzoek werden venektasieën op de voorzijde van de thorax 
gevonden. Het hoofd en de hals waren niet verdikt. Er bestond een matige centrale 
cyanose. De aderen aan de hals waren aan beide zijden gestuwd en de veneuze 
druk volgens Lewis-Borst bedroeg R + 6 cm, zowel links als rechts. De lever was 
niet te voelen, maar er was pretibiaal een spoor oedeem. De keel-, neus- en oorarts 
kon aan de normaal bewegende stembanden geen afwijking vinden. 
Bij röntgenonderzoek van de long werd in aansluiting aan de rechter hilus een 
vuistgrote ronde schaduw in het middengebied waargenomen. De rechter diafragma-
helft bleek paralytisch. Bij bronchografisch onderzoek aan de rechter zijde, werd 
van alle takken goede vulling verkregen. Er werd geen stop gevonden. De takken 
van de onderkwab en de middenkwab werden door het vuistgrote proces verdrongen. 
De rechter bovenkwabsbronchus en de stambronchus waren beide zeer belangrijk 
vernauwd, doch waarschijnlijk door druk van buiten. Bij bronchoskopisch onderzoek 
werd patologisch weefsel in de rechter hoofdbronchus gezien, waaruit een proef-
excisie werd verricht. Histologisch werd slechts een chronische bronchitis in dit 
proefexcisie-stukje gevonden. Bij een enkele malen herhaald sputumonderzoek 
konden geen tumorcellen worden aangetoond. 
Patiënt werd behandeld met een serie röntgenbestralingen. De stuwingsverschijn-
selen in het v.c.s.-gebied verdwenen spoedig. Het vuistgrote proces bleek na 
2 maanden behandeling bij röntgenkonlrole onveranderd te zijn. Op 25 augustus 
1954 werd patiënt ontslagen. 
DIAGNOSE: Onvolledig ontwikkeld v.c.s.-syndroom, waarschijnlijk door mediasti-
nale metastasen van een bronchuscarcinoom. 
PATIËNT No. 30. Man van 63 jaar. 
Op 15 juli 1954 werd patiënt opgenomen. Tot 1 week voor opneming voelde hij 
zich gezond. De opneming geschiedde wegens kortademigheid bij inspanning en de 
aanwezigheid van vastaanvoelende klieren supraclaviculair. 
Er bestond een matige kollaterale circulatie op de voor-bovenzijde van de thorax. 
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De veneuze krans van Sahli was aan de rechter zijde matig ontwikkeld, aan de 
linker zijde fragmentarisch in een vnj breed gebied De Vv jugulares externae waren 
beiderzijds in staande houding tot aan de kaakhoeken gevuld Ook de ν jugulans 
anterior en enkele andere halsaderen waren duidelijk gestuwd 
Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd een wolkige infiltratie van de 
rechter bovenkwab en een half-kippeeigrote, naar lateraal scherp begrensde, knollige, 
verbreding van de rechter zijde van het bovenste mediastinum gevonden Bij het 
cytologisch onderzoek van een punktaat van een rechtszijdige supraclaviculaire 
klier, werden kleine, ongedifferentieerde maligne cellen gezien Daar patient elke 
behandeling weigerde, werd hij op 26 juli 1954 ontslagen 
DIAGNOSE Matig ontwikkeld ν с s -syndroom waarschijnlijk ten gevolge van een 
kleincellig ongedifferentieerd bronchuscaremoom 
PATIËNT No 31 Man van 65 ¡aar. Overleden 30 oktober 1957 
Op 7 oktober werd patient op de heelkundige afdeling opgenomen en op 25 oktober 
1957 naar onze afdeling overgeplaatst Vijf maanden voor opneming was een 
zwelling van het linker been ontstaan 
BIJ het algemeen onderzoek werü een sterk oedeem van de linker schouder en de 
linker arm, van het Imker been, het scrotum en de penis gevonden Er was een 
duidelijke kollaterale circulatie op de linker arm, de linker schouder en voor op de 
thorax aan de linker zijde zichtbaar Op de rechter helft van de voorzijde van de 
thorax bestond op het craniale gedeelte eveneens een kollaterale circulatie, die echter 
duidelijk minder ontwikkeld was dan aan de linker zijde Het gezicht was cyanotisch 
De veneuze druk aan de hals volgens Lewis-Borst bepaald, bedroeg aan de rechter 
zijde R—1 cm, aan de linker zijde R + 4 cm Links supraclaviculair werd een vaste 
tumormassa gevoeld, die van het sleutelbeen niet was af te grenzen In beide 
oksels en liezen werden tot duiveeigrote klieren gevoeld Bij het röntgenonderzoek 
van de thorax werden geen afwijkingen gezien Een punktie van een vergrote klier 
leverde onvoldoende materiaal op voor cytologisch onderzoek In een proefexcisie 
van de zwelling m de linker lies werd een métastase van een anaplastisch carcinoom 
gevonden Van het laboratoriumonderzoek is nog van belang dat het Hb 9,6 g/% 
bedroeg en het serum-albumine verlaagd was tot 3,5 g/% (precipitane met 21 g/% 
Nas S04 volgens Howe) De behandeling bestond uit een eenmalige intraveneuze 
toediening van 10 mg stikstof-mosterd Op 30 oktober 1957 overleed patient 
Bij de obduktie werd in het bovenste mediastinum een sinaasappelgrote tumormassa 
aangetroffen, welke de ν с s van de Vv anonymae tot aan de mmonding van de 
ν azygos geheel omringde Het cardiale deel van de linker ν anonyma was eveneens 
geheel door tumorweefsel omringd De rechter ν anonyma werd aan haar mediale 
zijde door de tumor begrensd, doch niet door deze omgeven De tumor was niet tot in 
het lumen van de venen doorgegroeid Op doorsnede bestond de beschreven sinaas­
appelgrote tumor uil een konglomeraat van boon- tot pruimgrote klieren, welke 
grijs-wit van kleur waren en waarin antracotische resten voorkwamen Makro­
skopisch kon in de longen geen tumor worden gevonden Een primaire tumorhaard 
werd ook elders niet aangetroffen In beide liezen en in het kleine bekken werden 
tot sinaasappelgrote klierpakketlen waargenomen BIJ het histologische onderzoek 
werden tumorproppen in de lymfevalen van de longen gezien 
De diagnose luidde Anaplastische carcinose van de lymfeklieren en van de long 
met obstruktie van de ν с s boven de ν azygos-inmonding en obstruktie van de 
linker ν anonyma 
DIAGNOSE Onvolledig ontwikkeld v e s -syndroom ten gevolge van een anaplas­
tische carcinose 
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PATIËNTE No. 32. Vrouw van 56 ¡aar. Overleden 4 november 1957. 
In 1954 werd na voorbestraling een amputatie van de linker mamma verricht wegens 
een grootcellig carcinoma simplex met oksellymfekliermetastasen. In juli 1955 
ontstond een recidief carcinoma solidum in het litteken op de linker thoraxhelft. 
Bij röntgenonderzoek in maart en juni 1957 werd aansluitend aan de linker zijde 
van het mediastinum superius een half-kippeëigrote dichte schaduw gevonden met 
een sterke bolvormige vergroting van de rechter hilus. Het linker deel van het 
diafragma was paralytisch. Patiënte was inmiddels ook hees geworden en had slik-
klachten gekregen. Een poging de tumor in zijn groei te remmen met Neohombreol 
en prednison had weinig resultaat. 
Op 30 oktober 1957 werd patiënte wegens toenemende dyspnoe op onze afdeling 
opgenomen. Tijdens deze opneming ontstond een duidelijke veneuze stuwing met 
oedeem van de gehele linker arm. Op de linker schouder en aan de linker zijde 
op de thorax was een duidelijke kollaterale circulatie waar te nemen; op de rechter 
schouder was een geringe toeneming van de venentekening zichtbaar. De veneuze 
druk aan de hals was zowel links als rechts duidelijk verhoogd. Indien patiënte plat 
ging liggen steeg de veneuze druk aan de hals. In deze houding viel tevens op dat 
dan het gehele hoofd, de hals en de thorax aan de voorzijde tot 5 cm onder de 
sleutelbeenderen sterk cyanotisch werden. 
Op grond van deze verschijnselen werd aangenomen dat een v.c.s.-obstruktie 
bestond, welke waarschijnlijk gekombineerd was met een vernauwing van de 
v. anonyma of v. subclavia aan de linker zijde. Op 4 november 1957 overleed patiënte. 
Bij obduktie werd aan de binnenzijde van het sternum aan de rechter kant ter 
hoogte van de aanhechting van de 2e en 3e rib een 1 cm dikke tumormassa gezien. 
In het bovenste mediastinum bevond zich verder een sinaasappelgrote vaste grijs-witte 
tumor. Het craniale deel van de v.c.s. werd over een afstand van 3 cm, behoudens 
aan de dorsale zijde, omgeven door de hiervoor genoemde sinaasappelgrote tumor-
massa. De linker v. anonyma werd door deze zelfde tumormassa aan haar proximale 
einde subtotaal afgesloten. Een dunne sonde was slechts met moeite door het lumen 
van deze ader te voeren. De rechter v. anonyma was zeer sterk verwijd. De v.c.s. 
was na het opensnijden van de tumormassa niet duidelijk vernauwd en er bestond 
geen tumor-doorgroei in het lumen. De nauwe omsluiting van de v.c.s. door tumor-
weefsel aan drie zijden, in kombinatie met de ruimtebeperkingen in het mediastinum 
superius ten gevolge van de aan de binnenzijde van het sternum voorkomende 1 cm 
dikke tumormassa, welke juist lag in het beloop van de v.c.s., waren voldoende 
redenen om aan te nemen dat toch tijdens het leven een obstruktie in de v.c.s. moet 
hebben bestaan. De sterk verwijde v. anonyma dextra steunt deze veronderstelling. 
Bij het histologisch onderzoek werd een carcinoma solidum simplex gevonden. 
Behalve in de lymfeklieren van het mediastinum, werden nog metastasen gevonden 
in de longen o.a. in de vorm van een lymphangitis carcinomatosa, in de hilusklieren, 
de bronchi, de luchtpijp, de pleura parietalis en in enkele abdominale organen. 
Als bijzonderheid valt nog te vermelden dat aan beide zijden een vuistgroot cystocar-
cinoma papilliferum ovarii werd aangetroffen. 
DIAGNOSE: Onvolledig ontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van metastasen 
van een mammacarcinoom. 
PATIËNTE No. 33. Vrouw van 64 jaar. Overleden 21 september 1958. 
Op 22 augustus 1958 werd patiënte opgenomen wegens toenemende kortademigheid. 
Vijftien jaar voordien was elders de linker mamma wegens een carcinoom geampu-
teerd. Supraclaviculair aan de linker zijde werd in 1956 een pakket klieren met 
tumormetastasen verwijderd. 
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Patiënte sliep uit gewoonte altijd zittend, had geen hoofdpijn, bukte nooit en haar 
oogleden waren 's morgens bij het ontwaken niet dikker dan overdag. Bij opneming 
was patienta nog steeds veel te dik, ondanks de mededeling dat zij 40 kg afgevallen 
zou zijn. In het litteken van de mamma-amputatie waren kleine tumorknobbeltjes. 
Op de linker voorzijde van de thorax werd in de craniale helft een subcutaan 
gelegen tumormassa gevoeld, welke een totale doorsnede van 15 cm had en een dikte 
van 3 cm in het centrum. 
Het boveneinde van het sternum gaf bij de perkussie een doffe toon. Aan beide 
zijden werden supraclaviculair lymfekliermetastasen gevoeld. Er was een duidelijke 
cyanose van de tong en de voorzijde van de thorax vooral aan de linker kant. 
Op de thorax aan de voorzijde was een matige doch duidelijke kollaterale circulatie 
zichtbaar, welke aan de linker kant het meest uitgesproken was. Aan de linker zijde 
werd een duidelijke blauw-rode ribbenboogkrans van Sahli gezien, welke rechts 
niet voorkwamt Bij enige tijd plat liggen werd de subcutane kollaterale circulatie 
veel duidelijker, vooral aan de rechter zijde. Op de rug waren geen uitgezette aderen 
zichtbaar. De halsaderen waren beiderzijds gestuwd, hoewel de juiste hoogte van 
de druk volgens de metode van Lewis-Borst gemeten niet goed was te bepalen. 
De veneuze druk van de aderen op de halsrug, bepaald volgens de onbloedige 
metode van Gärtner, was aan beide zijden duidelijk verhoogd tot R + 20 cm water. 
Wegens de matige ontwikkeling van de aderen aan de armen werd van een mediasti-
nale flebografie en een bloedige bepaling van de veneuze druk afgezien. De behan-
deling bestond o.a. uit prednison per os en een eenmalige intraveneuze toediening 
van 25 mg stikstof-mosterd. Op 21 september 1958 is patiënte plotseling overleden. 
Bij de obduktie bleek de grote subcutane tumor op de linker thoraxhelft door de 
thoraxwand heen gegroeid te zijn met als gevolg destruktie van verscheidene ribben. 
De v.c.s. was onder de plaats van samenkomst van de beide Vv. anonymae duidelijk 
vernauwd door tumorweefsel, dat in de wand was doorgegroeid. Het endotheel van 
de v.c.s. was makroskopisch nog intakt. De linker v. anonyma werd aan de voor-, 
de achter en de craniale zijde door tumorweefsel begrensd. De rechter v. anonyma 
toonde een matige vernauwing vlak voor haar overgang ¡n de v.c.s. Het proximale 
deel van de v. azygos liep door het tumorweefsel heen, doch was duidelijk verwijd. 
De paratracheale klieren, die tussen de v.c.s. en de trachea gevonden werden, waren 
tot kersgroot, onderling vergroeid en nagenoeg totaal door tumorweefsel ingenomen. 
De intertracheo-bronchiale lymfeklieren waren tot een kastanjegrote grijs-witte tumor-
massa, met antracotische resten, vergroeid. Op de plaats van de rechter hilus bevond 
zich een groot pakket tumorweefsel. Bij histologisch onderzoek bleek het mediasti-
nale vetweefsel geheel geïndureerd en geïnfiltreerd door scleroserend tumorweefsel 
van het scirrus-type. Er werd doorgroei in de wand van de rechter v. anonyma en 
de v.c.s. gevonden, waarbij de tumor in het laatste vat op één plaats door de intima 
heen tot in het lumen gegroeid was. 
DIAGNOSE: Onvolledig ontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van metastasen van 
een mammacarcinoom. 
PATIËNTE No. 34. Vrouw van 40 jaar. Overleden 9 augustus 1957. 
In mei 1957 werd patiënte elders opgenomen wegens algemene malaise en klier-
zwellingen aan de hals en in de oksels. De halsvenen waren toen duidelijk gestuwd 
en het bovenste mediastinum bleek bij röntgenonderzoek aan de rechter zijde sterk 
verbreed te zijn. Door middel van cytologisch onderzoek kon de diagnose lym-
fosarkoom worden gesteld. Het bloedbeeld was normaal. Patiënte werd met rontgen 
behandeld, in totaal slechts 14 dagen. Aan het einde van deze behandeling waren 
de halsvenen niet meer gestuwd. Bij röntgenologische kontrole bleek de verbreding 
van het mediastinum superius verdwenen te zijn. 
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Op 23 juli 1957 werd patiënte in onze kliniek opgenomen wegens sterke kort-
ademigheid met koorts. Bij een foto, die op bed gemaakt werd wegens de slechte 
toestand van patiënte, werden in beide midden- en ondergebieden diffuse, klein-
vlekkige afwijkingen gevonden. Patiënte werd behandeld met antibiotica en 
Prednison. Er was een snelle achteruitgang en op 8 augustus 1957 werd een recidief 
van haar v.c.s.-obstruktie gekonstateerd. Op 9 augustus 1957 is patiënte overleden. 
Obduktie werd niet verricht. 
DIAGNOSE: Onvolledig ontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een lymfo-
sarkoom. 
PATIËNT No. 35. Man van 52 jaar. Overleden 3 december 1957. 
Op 31 mei 1957 werd patiënt opgenomen. Bij het röntgenonderzoek werd een sterke 
vergroting van de rechter hilus gevonden. Bij bronchografie werd in de bovenste 
vertakking van de rechter middenkwabstak, ter plaatse van het vuistgrote proces, 
een stop gevonden. Bij bronchoskopisch onderzoek was de secundaire vertakking 
van de middenkwabstak niet te zien. In het bronchuslavement van de middenkwab 
konden geen tumorcellen worden gevonden. 
Bij het algemene onderzoek was opgevallen, dat het gelaat en de hals een duidelijke 
cyanose toonden. De aderen aan de hals waren gestuwd tot R-)-2 cm, bepaald 
volgens de metode van Lewis-Borst. Volgens patiënt zelve was ook de omvang van 
zijn hoofd en hals toegenomen. Bij het aannemen van de horizontale houding namen 
de stuwing en de cyanose van het gelaat en de hals duidelijk toe en werd het gehele 
hoofd diep blauw van kleur. De circulatietijd (magnesiumsulfaat) was 25 sekonden. 
De behandeling bestond uit röntgenbestralingen, aan het einde waarvan de stuwing 
van het hoofd en de hals geheel verdwenen was. Bij röntgenologische kontrole was 
de vergroting van de hilus niet meer aantoonbaar. De algemene toestand van de 
patiënt ging echter geleidelijk aan achteruit. Er trad geen recidief van het veneuze 
stuwingssyndroom op. Op 3 december 1957 is hij thuis overleden. 
DIAGNOSE: Onvolledig ontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een bronchus-
carcinoom. 
PATIËNT No. 36. Man van 53 ¡aar. Overleden 18 augustus 1956. 
In aansluiting aan een pneumonisch proces aan de rechter zijde, werd patiënt nog 
enige tijd elders gekontroleerd. In het rechter bovengebicd werd bij deze kontrole 
een vlekkige beschaduwing gevonden, welke geleidelijk aan in uitgebreidheid toenam. 
Een week voor opneming was de gehele linker arm dik geworden. Patiënt had geen 
last van hoofdpijn of duizeligheid. 
Bij de opneming, die op 14 juni 1956 plaatsvond, was de linker arm sterk oedema-
teus ten gevolge van veneuze stuwing. De linker fossa supraclavicularis was door 
een elastische zwelling opgevuld. Beide Vv. jugulares waren tot de kaakhoeken toe 
gevuld. De linker pektorale streek was licht cyanotisch gekleurd en toonde een ver-
sterkte venentekening. Bij het röntgenonderzoek werd in het rechter bovengebied 
een wolkig vlekkige, van de rechter hilus uitgaande, beschaduwing gezien; het 
mediastinum was aan de rechter zijde ongeveer 1 Va vinger verbreed met een scherpe 
rechtlijnige begrenzing naar lateraal. Bij bronchografisch onderzoek kon geen stop 
voor lipiodol worden aangetoond, doch de bovenkwabstakken aan de rechter zijde 
konden niet worden gevuld. In een punktaat van een supraclaviculaire klier aan de 
linker zijde werden tumorcellen gevonden, welke afkomstig waren van een kleincellig 
ongedifferentieerd carcinoom. 
Patiënt werd met röntgenbestralingen behandeld, waarvan echter geen invloed op 
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het stuwingssyndroom werd gezien De algemene toestand ging snel achteruit en 
op 18 augustus 1956 overleed patient Obduktie werd niet verricht 
DIAGNOSE Onvolledig ontwikkeld ν с s syndroom ten gevolge van een ongediffe­
rentieerd kleincelhg bronchuscarcinoom 
PATIËNT No 37 Man van 57 ¡aar Overleden 1 november 1957 
In augustus 1957 werd elders de diagnose pleuritis carcinomatosa dextra gesteld 
Op 5 september 1957 werd hij naar onze kliniek overgebracht voor een palhatieve 
rontgenterapie Bij röntgenonderzoek bleek de gehele rechter thoraxhelft intensief 
beschaduwd te zijn Door vijf pleurapunkties werd in het beloop van 1 week ruim 
8 liter troebel, dun vloeibaar, licht geel, kleverig exsudaat uit de rechter pleuraholte 
verwijderd Bij de laatste punktie trad een pneumothorax op met een vrijwel totale 
collaps van de long, de gccollabeerde long toonde geen neiging tot ontplooiing De 
produktie van pleura-exsudaat was zo groot, dat ontlastende pleurapunkties nodig 
waren In het punktaat werden bij herhaling carcinoomcellen gevonden 
Op 29 oktober 1957 was de toeneming van het pleura-exsudaat aan de rechter zijde 
weer zo sterk, dat duidelijke verdnngingsverschijnselen waren opgetreden Het hart 
was l ' / j vinger naar links verplaatst De veneuze druk aan de hals was in zittende hou-
ding maximaal met een vulling van de Vv jugulares tot de kaakhoeken Wegens de 
stuwings- en verdringingsverschijnselen werd wederom een plcurapunktie verricht, 
waarbij 1500 ml bloederig vocht werd verwijderd Direkt in aansluiting hieraan 
was de veneuze druk aan beide zijden van de hals tot de norm gedaald Wij moeten 
dus aannemen dat de druk op de ν с s door het exsudaat uitgeoefend, zo groot was, 
dat hierdoor een veneuze obstruktie werd veroorzaakt De dag na de punktie was 
de druk weer opgelopen tot R-(-5 cm (Lewis-Borst) en de 2e dag na de punktie 
waren de Vv jugulares weer tot de kaakhoeken gestuwd Fr ontwikkelde zich een 
duidelijke venentekenmg aan de hals, op beide schouders en op de onderbuik De 
rechter thoraxhelft was vergeleken met de linker zijde in omvang toegenomen De 
intercostale ruimten promineerden aan de rechter zijde Op 1 november 1957 over­
leed patient 
De obduktie werd op 2 november verricht Behalve de klinisch reeds bekende ver­
groting van de rechter thoraxhelft met uitpuilende tussennbruimten, bleek nu bij 
het openen van de buik dat het diafragma aan deze kant naar de buikzijde toe bol 
stond en uitbochtte tot de onderrand van de ribbenboog De linker diafragmahelft 
stond ter hoogte van de 5e rib aan de voorzijde Bij het insnijden van de borstwand 
aan de rechter zijde spoot het pleura-exsudaat tot een halve meter omhoog De 
rechter long was totaal gecollabeerd tot vuistgrootte Het hart bleek sterk naar links 
verplaatst te zijn In de rechter borstholte bevond 7ich 7 1 ζ liter hemorragisch vocht 
Aan de ν с s zelve werden geen afwijkingen gezien Bij het histologisch onderzoek 
werd een bronchiolaircelcarcinoom van de rechter long gevonden 
DIAGNOSE Onvolledig ontwikkeld ν с s -syndroom ten gevolge van een massaal 
rechtszijdig pleura-exsudaat 
PATIËNT No 38 Man van 55 ¡aar Overleden 14 oktober 1960 
Wegens verergering van een chronische bronchitis bezocht patient onze polikliniek, 
waarna hij op 16 juni 1960 werd opgenomen De diagnose kon worden gesteld op 
een ongedifferentieerd kleincellig carcinoom van de rechter bovenkwabsbronchus 
Mediastmale metastasen werden hoogstwaarschijnlijk geacht op grond van de rönt-
genologische en bronchoskopische bevindingen In de lever waren met klinische 
zekerheid metastasen 
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Patiënt had bij nauwkeurig navragen geen enkele klacht die op een obstruktie van 
de v.c.s. zou kunnen wijzen. De veneuze druk aan de hals volgens Lewis-Borst was 
echter beiderzijds verhoogd tot R + l cm, zonder zichtbare veneuze pulsaties. Veneuze 
kollateralen waren niet zichtbaar. Er was geen ribbenboogkrans van Sahli te 
zien. Het hoofd en de hals waren niet verdikt, de supraclaviculaire groeven niet 
opgevuld. De perifere veneuze druk volgens Cohen bedroeg 200 mm water aan de 
rechter arm. Bij een diepe inspiratie werd een geringe stijging van 2 à 3 mm van 
de vloeistofkolom waargenomen. Bij de expiratie trad steeds een daling van de peri-
fere veneuze druk op. De proef van Veal-Hussey was positief met een stijging van 
30 mm water. De daling na het beëindigen van de proef was vertraagd en duurde 
2 minuten. Bij druk rechts boven in de buik werd een stijging van de vloeistof-
kolom gezien van 20 mm water; de daling na het beëindigen van deze druk was 
matig snel (IVa minuut). Bij druk links boven in de buik werd een gelijksoortig, doch 
iets sterker effekt gezien (29 mm stijging). Omsnoeren van de borst had geen invloed 
op de hoogte van de perifere veneuze druk aan de armen. Bij de proef van Valsalva 
trad een vlotte stijging van 80 mm water op. De circulatietijd (magnesiumsulfaat) 
was aan de rechter arm sterk verlengd tot 32 sekonden. 
Bij de mediasti naie flebografie bleken beide armaderen, de Vv. subclaviae en de 
Vv. anonymae normaal te zijn. De v.c.s. was in haar craniale deel normaal 
wijd, doch toonde een onregelmatig begrensde duiveëigrote centrale kontrast-
uitsparing. De projektiebreedte van de v.c.s. bedroeg op deze plaats 32 mm. Cardiaal-
waarts trad een geleidelijke vernauwing van de v.c.s. op. Over een afstand van 
4 cm tot aan de inmonding in de rechter boezem was de v.c.s. slechts 9 mm breed. 
Ook in dit sterk vernauwde gedeelte van de v.c.s. werden enkele tot erwtgrote kon-
trastuitsparingen gezien. De begrenzing van de v.c.s. was aan beide zijden onregel-
matig. De oogboldruk was beiderzijds normaal en bedroeg in liggende houding 
19 mm kwik. Bij het elektro-encefalografisch onderzoek konden geen verschillen 
worden aangetoond tussen liggende en zittende houding. In het beloop van enkele 
weken ontwikkelde zich een duidelijke subcutane circulatie op de schouders, de 
thorax aan de voorzijde en op de buik. Vlak voor de dood trad een matige zwelling 
van de gehele rechter arm op. Op 14 oktober 1960 overleed patiënt. 
Bij de obduktie bleek het mediastinum superius ingenomen te worden door een ruim 
vuistgrote tumormassa. De v.c.s. bleek over haar gehele lengte ernstig vernauwd te 
zijn door tumorweefsel, dat door de wand heen tot in het lumen, als bloemkool-
achtige knobbels, was doorgegroeid. In het craniale deel van de v.c.s. werd zelfs 
een halve duiveëigrote tumorknobbel gevonden, die van de dorsale zijde van 
het vat uitging. Deze tumorknobbel kwam in lokalisatie en vorm overeen met de 
flebografisch gevonden duiveëigrote kontrastuitsparing. Het cardiale deel van de 
v.c.s. was tevens door kompressie vernauwd. De v. anonyma dextra bleek door een 
vrij recente rode trombus afgesloten te zijn. 
DIAGNOSE: Onvolledig ontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een kleincellig 
onged ¡fferentieerd bronchuscarcinoom. 
PATIËNT No. 39. Man van 65 jaar. Overleden 25 september 1958. 
Op 15 september werd patiënt op onze afdeling opgenomen met een rechtszijdige 
hémiplégie door een cerebrale métastase van een longcarcinoom. Er waren geen 
tekenen van een veneuze obstruktie. Een kollaterale circulatie werd niet gevonden. 
De veneuze druk aan de hals bedroeg R—3 cm (volgens Lewis-Borst). Bij lumbale-
punktie, die verricht werd in verband met de cerebrale afwijkingen, werd een nor-
male liquordruk van 130 mm gevonden. Bij het röntgenonderzoek van de thorax 
werd een pruimgrote, scherp begrensde, dichte schaduw in het rechter bovengebied 
gezien. Op 25 september 1958 overleed patiënt. 
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Bij de obduktie werd in de top van de rechter long een kersgrote verweekte tumor 
gevonden Bij openknippen van de ν с s werd een 2 χ 1 X 1 cm grote knobbelige, 
door de wand heen gegroeide, tumormassa aangetroffen De tumor was gelegen juist 
boven de inmonding van de ν с s in de rechter boezem en puilde zo sterk in het lumen 
uit, dat hierdoor zeker een duidelijke vernauwing van de ν с s moet hebben bestaan 
Bij een dwarse doorsnede van de ν с s op de plaats van de tumor-doorgroei, bleken 
de aan het vat grenzende lymfeklieren van de rechter paratracheale keten tot boon­
groot te zijn Ze waren grotendeels ingenomen door een groen-grijze tumormassa 
De meer cardiaal gelegen klieren van de rechter paratracheale keten waren niet 
vergroot De voorste mediastinale klierketens, de linker paratracheale keten, de 
hilusklieren beiderzijds en de intertracheo-bronchiale kliergroepen toonden geen ma­
kroskopisch zichtbare metastasen In de linker hersenhemisfeer werd in de parietale 
streek een kippeeigrote, ten dele verweekte, métastase aangetroffen Bij histolo-
gisch onderzoek werd een plaveiselepitheelcarcmoom gevonden 
DIAGNOSE Latente vorm van een ν с s -obstruktie door een plaveiselcelcarcinoom 
van de bronchus 
PATIËNTE No 40 Vrouw van 81 ¡aar Overleden I oktober 1958 
Bij deze patiente werd door routine-onderzoek van de ν с s bij de obduktie een af­
wijking hieraan gevonden Er bestond klinisch geen enkel verschijnsel van een ν с s -
obstruktie Patiente was overleden aan een acute diffuse, eiterige, peritonitis Deze 
was ontstaan door doorbraak in de vrije buikholte van een eiterige perinefntis, die 
weer het gevolg was van een pyelonefritis met intrarenale en subcapsulaire abces­
vorming 
Aan de achterzijde van de ν с s werd een 4 χ 2 χ 1 Va cm grote verkalkte klier 
gevonden, welke in het lumen van de ν с s als een hobbelige tumor uitpuilde De 
hobbelige uitpuiling in het lumen had plaats over een lengte van 3 cm en een breedte 
van l 1 2 cm en strekte zich uit van de plaats waar de beide Vv anonymae samen­
komen tot aan de inmonding van de ν azygos Bij histologisch onderzoek werd een 
oude verkalkende en verbenende verkazende lymfeklier tuberkulöse gevonden 
DIAGNOSE Latente vorm van een ν с s -obstruktie door een verkalkte tuberku-
leuze klier 
PATIËNT No 41 Man van 74 ¡aar 
Op 17 september 1955 werd patient voor het eerst op onze afdeling opgenomen 
Twee dagen voor opneming bemerkte hij 's morgens bij het opstaan dat zijn linker 
arm dik en blauw was geworden De dag hieraan voorafgaande had hij de gehele 
middag zitten vissen met een hengel 
Bij opneming waren de gehele linker arm en de linker helft van de thorax cyanotisch 
De aderen van de bovenarmen, de linker schouder en de linker zijde van de hals 
waren gestuwd De linker arm was oedemateus en de linker supraclaviculaire groeve 
opgevuld De hals was aan de linker kant wat verdikt De ν jugularis externa was 
aan de Imker zijde tot de kaakhoek toe gevuld en de veneuze druk aan de rechter 
zijde was licht verhoogd tot R ± 0 cm (Lewis-Borst) De artende bloeddruk aan 
de armen gemeten bedroeg 220/150 mm Hg Het hart was bij perkussie wat fors, 
doch overigens werden er bij het algemeen onderzoek geen afwijkingen gevonden, 
met name geen tekenen van een decompensatio cordis Het elektrokardiogram toonde 
een matige, diffuse hartspierbeschadiging De luesreakties waren negatief Het hemo­
globine gehalte bedroeg 13,9 g/% Het aantal leukocyten en de differentiatie hiervan 
waren normaal De eiwitreaktie in de urine was positief, de reduktie negatief, de 
urobilinereaktie positief, de biliriibmereaktie negatief en het sediment toonde bij 
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herhaling geen afwijkingen. De tymoltroebelingsreaktie, het alkalische fosfatase-
gehalte in het bloedserum en het bloedureum-gehalte waren alle normaal. De bezin-
king bedroeg 26 mm na een uur. De temperatuur was de eerste week van de 
opneming subfebriel. 
Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd een zeer dichte, bandvormige, aan 
beide zijden scherp begrensde schaduw gevonden in het middengebied van de linker 
long. Tevens bestond een hoge rechtsligging van de aorta. Na bronchografisch onder-
zoek kon worden vastgesteld, dat de dichte schaduw interlobair gelegen was en 
waarschijnlijk een ophoping van vocht was. Bij een herhaling van het röntgen-
onderzoek 1 maand later, was de interlobaire schaduw tot op een kleine rest na 
verdwenen. Patiënt werd behandeld met antikoagulantia (aanvankelijk héparine, later 
dicumacyl). Twee weken na opneming was er aan de rechter zijde ook een duide-
lijke stuwing van de venen aan de hals opgetreden en werd ook de rechter arm 
oedemateus. Deze stuwing aan de rechter zijde nam geleidelijk aan nog toe. Op 9 no-
vember 1955 waren de halsvenen aan beide zijden nog duidelijk gestuwd; rechts 
was de veneuze druk R + 5 cm en links R + 3 cm. De circulatietijd (magnesium-
sulfaat) bedroeg in deze periode aan de rechter arm 12 sekonden, aan de linker arm 
20 sekonden. Eind november 1955 trad een geleidelijke afneming van de veneuze 
stuwing op, zodat patiënt op 1 december 1955 ontslagen kon worden. De halsvenen 
aan de rechter zijde waren toen nog licht gestuwd. De arteriële hypertensie werd 
tussentijds bestreden met zoutloos dieet en bedrust. Bij ontslag bedroeg de bloeddruk 
150/100 mm Hg. De bezinking was tot 9 mm na 1 uur gedaald. 
Op 24 januari 1956 werd patiënt wederom in onze kliniek opgenomen, doch nu 
wegens een subendocardiaal hartinfarkt. Van het stuwingssyndroom was toen niets 
meer te vinden. De veneuze druk aan de hals was beiderzijds normaal geworden. 
DIAGNOSE: Aanvankelijk linkszijdig, later dubbelzijdig v. anonyma-syndroom, op 
basis van een trombose. 
PATIËNT No. 42. Man van 61 jaar. Overleden 15 april 1960. 
In 1946 werd bij patiënt aan de binnenzijde van het rechter bovenbeen vlak bij 
het perineum een eigroot liposarkoom verwijderd, dat door de patoloog-anatoom 
als betrekkelijk benigne werd beschouwd. Daarna hebben zich bij patiënt, op vele 
plaatsen over het lichaam verspreid, metastasen ontwikkeld, die steeds weer werden 
geëxtirpeerd en nabestraald of alleen met röntgenbestraling behandeld. Op 29 fe-
bruari 1960 vond de laatste opneming in onze kliniek plaats. Bij het onderzoek 
werden nu op zeer vele plaatsen onder de huid van kippeëi- tot kinderhoofdgrote 
elastisch aanvoelende tumoren gekonstateerd. Ook in de buik waren een aantal zeer 
grote gezwellen palpabel. Bij de opneming was de veneuze druk aan de hals aan 
beide zijden nagenoeg normaal (R—2 cm volgens Lewis-Borst). Op 21 maart 1960 
bleek de veneuze druk aan de hals echter verhoogd te zijn, zowel links als rechts 
tot R + 2 cm. Bij een herhaling van deze bepaling vonden wij rechts een veneuze 
druk van R + l cm met duidelijk zichtbare pulsaties; links was de druk nu niet te 
bepalen, doordat patiënt niet goed meer kon liggen wegens een grote tumor op de 
rug. Bij druk rechts boven in de buik daalde de druk aan de hals tot R—1 cm, 
zodat wij een decompensatio cordis in dit geval uitgesloten achtten. 
Bij het röntgenonderzoek van de thorax bleek dat het bovenste mediastinum naar 
beide zijden vrij sterk bolvormig verbreed was. Bij de vele hieraan voorafgegane 
röntgenonderzoekingen van de thorax was nooit een verbreding van het mediastinum 
gekonstateerd. Er waren geen kollateralen zichtbaar. Veneuze ribbenboogkransen van 
Sahli waren niet aan te tonen. De perifere veneuze druk (volgens Cohen) was aan 
de rechter arm 80 mm water. Bij de inspiratie trad kortdurend een geringe daling 
op, waarna onmiddellijk een stijging van de bloedkolom met 20 mm plaatsvond. 
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Wij kregen de indruk dat patient aan het einde van de inspiratie een geringe Val-
salva-proef toepaste Na patient geoefend te hebben hoe normaal in te ademen, 
trad deze paradokse stijging van de veneuze druk niet meer op, doch werd steeds 
een daling van 5 mm bij de inademing gevonden Wij menen dat hier een pseudo-
paradokse inspiratoire veneuze drukstijging bestond Bij de inspanmngsproef van 
Veal-Hussey werd een stijging van 15 mm gevonden Bij druk in de rechter boven­
buik daalde de bloedkolom 5 mm Omsnoermg van de borst had geen enkel effekt 
op de perifere veneuze druk in de arm Aan de linker arm bedroeg de veneuze druk 
130 mm water Bij de ademhaling werden normale bewegingen van de bloedkolom 
gevonden De circulatietijd (magnesiumsulfaat) bedroeg aan de rechter arm 14 se-
konden, aan de linker arm 15 sekonden 
Bij de mediastmale flebografie werd een boogvormige, naar lateraal convexe ver­
dringing van de rechter ν anonyma gezien, waarbij de breedte van dit vat tot 12 mm 
bedroeg De linker ν anonyma was opvallend lang en vooral in haar distale gedeelte 
erg smal, tot 5 mm Het kaliber van deze vene nam van distaal naar cardiaal gelijk­
matig toe tot 13 mm Deze linker ν anonyma was bovendien sterk boogvormig naar 
links en caudaal verdrongen De ν с s was normaal van kaliber en had een recht­
lijnig verloop, waarbij het cardiale einde aanzienlijk naar links verplaatst was, als 
gevolg van een sterke verplaatsing van het gehele hart in deze richting door een 
zeer groot bolvormig produkt m het rechter ondergebied van de thorax De alge­
mene toestand ging snel achteruit en op 15 april 1960 overleed patient 
Bij de obduktie bleken alle klinisch gevoelde knobbels over het gehele lichaam te 
bestaan uit gele, soms bleek-geleiachtige, goed afgekapselde tumoren In het medi­
astinum supenus werd een mandarijngrote gele tumor gevonden, welke tussen de 
beide Vv anonymae in was gelegen, waardoor de rechter ν anonyma duidelijk naar 
lateraal en de linker ν anonyma duidelijk naar caudaal en lateraal werden ver­
drongen Er was geen ingroei in de vaatwand Aan de ν с s en de Vv anonymae 
waren na openknippen geen afwijkingen waar te nemen 
DIAGNOSE Beginnende dubbelzijdige ν anonyma-obstruktie door een lipo-
sarkoom-metastase 
PATIENT No 43 Man va/t 68 ¡aar Oxerleden 15 oktober 1958 
Op 5 augustus 1958 bezocht patient voor het eerst onze polikliniek, daar de keel-, 
neus- en oorarts een stembandverlamming aan de linker zijde had gevonden Patient 
klaagde over dyspnoe d'effort, heesheid, pijn links in de thorax en vermagering 
Hij had geen hoofdpijn of duizeligheid, ook niet bij het bukken 
Bij het algemene onderzoek vonden wij een cachectische man met een smal hoofd 
en ingezonken supraclaviculaire groeven Op de bovenste helft van de thorax aan 
de voorzijde was een duidelijke toeneming van de venentekening zichtbaar, vooral aan 
de linker zijde Eveneens aan de linker zijde werd een duidelijke, 5 cm brede, venen-
krans van Sahh gezien, deze was aan de rechter zijde niet aanwezig De veneuze 
druk aan de hals volgens Lewis-Borst gemeten, bedroeg rechts R—4 cm en links 
R + l cm De perifere veneuze druk (volgens Cohen) was als volgt rechts 80 mm 
water met een negatieve inspanmngsproef van Veal-Hussey (9 mm stijging) Aan 
de linker zijde bedroeg de perifere veneuze druk 85 mm met eveneens een negatieve 
inspanmngsproef van Veal Hussey (10 mm stijging) De circulatietijd (Decholme) 
bedroeg aan de rechter arm 19 sekonden en aan de linker arm 12 sekonden (met 
magnesiumsulfaat werd geen duidelijke warmte-sensatie waargenomen) 
Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd een duidelijke verplaatsing van het 
gehele hart en het mediastinum naar links gezien, met een atelektase van vrijwel 
de gehele linker long De linker diafragmahelft was paralytisch BIJ bronchografisch 
onderzoek bestond een subtotale stop van de linker hoofdbronchus Bij broncho-
skopisch onderzoek werd in de linker hoofdbronchus een tumor gevonden In het 
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proefexcisiestukje, bij bronchoskopie verkregen, werd een ongedifferentieerd klein-
cellig carcinoom aangetroffen. 
De mediastinale flebografie leverde het volgende resultaat op: Er werd een vulling 
verkregen van de beide Vv. axillares en Vv. subclaviae, de rechter v. anonyma, een 
deel van de linker v. anonyma en de gehele v.c.s. De rechter v. anonyma was 65 mm 
lang en toonde een trechtervormige vernauwing, waarbij de plaats van de sterkste 
vernauwing vlak voor de overgang in de v.c.s. lag. De breedte was perifeer 18 mm 
en op de smalste plaats 6 mm. Aan de hals bestond een reflux in o.a. de v. jugularis 
interna dextra over 6 cm afstand. De linker v. anonyma was perifeer opvallend breed 
(24 mm) en toonde, 20 mm na haar aanvang, een totale stop. Er bestond een sterke 
reflux in de v. jugularis interna van minimaal 55 mm (grens van de foto); de breedte 
van dit vat varieerde van 22 tot 26 mm. Bij een herhaling van de flebografie werd 
deze stop aan de linker zijde op dezelfde plaats gevonden. De v.c.s. was 55 mm lang 
en 18 mm breed en toonde geen afwijkingen. 
Er werd getracht, met röntgenbestralingen de toestand van de patiënt iets te ver-
beteren. Het stuwingssyndroom bleef echter onveranderd. De algemene toestand van 
patiënt ging zeer snel achteruit. Hij overleed op 15 oktober 1958. 
Bij de obduktie werd in het mediastinum superius een mandarijngrote, op doorsnede 
grijs-witte tumormassa gevonden, met antracotische resten. De onderzijde van de 
tumormassa grensde aan de linker tak van de a. pulmonalis, die door deze tumor 
gedeeltelijk werd vernauwd. Deze tumormassa was ten dele in de aortaboog gelegen 
en zette zich voort tot aan de achterzijde van het cardiale einde van de linker v. 
anonyma. De tumor grensde op deze plaats aan de linker v. anonyma en was met 
de wand van dit laatste vat vergroeid, doch er niet doorheen gegroeid. Bij het door-
snijden van de beschreven mandarijngrote tumormassa bleek de verwijde atero-
mateuze aorta over meer dan de helft van haar omtrek door de tumor omgeven te 
zijn. De aortaboog bleek tussen de tumormassa en het perifere deel van de linker 
v. anonyma te liggen. Bij het openknippen van de linker v. anonyma bleek deze 
over haar gehele lengte wat verwijd. Ongeveer 2 cm na haar oorsprong uit de 
v. subclavia was de v. anonyma het smalst, waarbij de wand ter plaatse onregelmatig 
vertrokken was. De flebografisch gevonden totale afsluiting van de v. anonyma 
2 cm na haar oorsprong, moet veroorzaakt geweest zijn door een kompressie van 
het door de tumor gefixeerde vat zonder doorgroei in de wand, waarbij de aorta 
de eigenlijke kompressie uitoefende door haar ligging tussen de tumor en de ader. 
In het middelste deel van de v. anonyma werd een kleine gekorrelde bruine trombus 
gevonden. De rechter v. anonyma bleek na openknippen een wijd lumen te hebben, 
zodat de flebografisch gevonden, duidelijk trechtervormige vernauwing, geheel door 
kompressie van de mandarijngrote mediastinale tumor veroorzaakt moet zijn geweest. 
De v.c.s. toonde geen afwijkingen. 
De rechter paratracheale klierketen toonde makroskopisch geen metastasen. De cau-
dale klieren van de linker paratracheale klierketen vormden één geheel met de 
beschreven mandarijngrote mediastinale tumormassa. De bronchiale kliergroepen aan 
de rechter zijde waren vrij van makroskopisch zichtbare tumormetastasen; die aan de 
linker zijde waren slechts gedeeltelijk door tumorweefsel ingenomen. De intertracheo-
bronchiale lymfeklieren waren op doorsnede tot I X 3 cm vergroot en ten dele door 
grijs-wit tumorweefsel vervangen. De primaire tumor werd in de linker bovenkwabs-
bronchus gevonden. 
DIAGNOSE: Onvolkomen ontwikkeld dubbelzijdig v. anonyma-syndroom door een 
ongedifferentieerd kleincellig longcarcinoom. 
PATIËNT No. 44. Man van 67 jaar. 
In januari 1957 werd patiënt opgenomen. Sinds mei 1956 wist hij dat zijn hals ver-
dikt was. De laatste tijd had hij ook een gespannen gevoel in het hoofd. 
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Bij het algemene onderzoek werd een omvangrijk kleinknobbelig halsstruma ge­
vonden, vooral aan de rechter zijde. De trachea werd hierdoor duidelijk naar links 
verdrongen. De onderpool van het struma verdween in de thorax. Bij perkussie was 
het craniale einde van het borstbeen mat en het mediastinum superius was naar 
beide zijden verbreed. Er was geen oedeem van het hoofd, de hals of de supra-
claviculaire groeven. Op het boveneinde van de thorax werden aan de voorkant, 
vooral aan de rechter zijde, uitgezette aderen gevonden. De veneuze druk aan de 
hals, bepaald volgens Lewis-Borst, was aan de rechter zijde R + 1 0 cm en aan de 
linker zijde К + І г cm. De lever was niet te voelen. Aan de benen werd pretibiaal 
een spoor oedeem gezien. Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd een spoel-
vormige verbreding van het bovenste mediastinum gekonstateerd, vooral aan de 
rechter zijde. De circulatietijd (magnesiumsulfaat) was 15 sekonden. 
Op 22 januari 1957 werd patiënt naar de chirurgische afdeling overgeplaatst ter 
operatieve behandeling van zijn euthyreotisch struma met verdringing van de trachea 
en dubbelzijdig v. anonyma-syndroom. Bij de operatie werd een struma nodosa col-
loïdes verwijderd, dat voor een groot deel retrosternaal was gelegen. Bij kontrole 
op onze polikliniek in april 1957 was de veneuze druk aan de hals volgens Lewis-
Borst gemeten geheel normaal. 
DIAGNOSE: Dubbelzijdig v. anonyma-syndroom ten gevolge van een struma nodosa 
colloïdes. 
PATIËNTE No. 45. Vrouw van 58 jaar. 
In 1957 bezocht patiënte voor het eerst onze polikliniek met een niet-toxisch, ten dele 
retrosternaal struma, zonder mechanische verschijnselen. De veneuze druk aan de 
hals (volgens Lewis-Borst) bedroeg toen R—4 cm. Bij het röntgenonderzoek van 
de thorax bleek het bovenste mediastinum aan de rechter zijde iets spoelvormig 
verbreed te zijn. Een operatie werd niet nodig geacht. Wel werden sedativa voor-
geschreven. Nadat patiënte in november 1957 voor het laatst onze polikliniek had 
bezocht, zagen wij haar op 26 mei 1959 wederom ter kontrole wegens een in de 
laatste maanden opgetreden toeneming van de zwelling aan de hals. Patiënte had 
geen last van hoofdpijn of duizeligheid. 
Bij het algemene onderzoek werden geen verschijnselen gevonden, die op een hyper-
funktie van de schildklier wezen. Het hoofd was niet verdikt. Wel waren de beide 
fossae supraclaviculares opgevuld door een weke massa, links iets meer dan rechts. 
Op de bovenzijde van de thorax aan de voorkant werden vele blauwe, uitgezette 
aderen aangetroffen, welke over de sleutelbeenderen heenliepen. De stroomrichting 
was hierin wegens het gekronkelde beloop van deze aderen niet te bepalen. Er was 
geen veneuze krans van Sahli. De veneuze druk aan de hals, gemeten volgens Lewis-
Borst, bedroeg aan de rechter zijde R ± 0 en aan de linker zijde R + l cm. Bij 
infraroodfotografie werd op de bovenste helft van de thorax, aan de voorzijde, een 
versterkte venentekening gekonstateerd, welke aan de rechter zijde meer uitgesproken 
was dan aan de linker. De perifere veneuze druk (volgens Cohen) was, aan de 
v. cubuti van de rechter arm gemeten, 135 mm water. De inspanningsproef van Veal-
Hussey bleek duidelijk positief met een drukstijging van 30 mm. Het duurde enkele 
minuten voor na het beëindigen van de proef de uitgangswaarde weer bereikt was. 
Een omsnoering van de borst had geen effekt op de hoogte van de bloedkolom. 
Er werden bij de ademhaling normale bewegingen van de perifere veneuze druk ge-
vonden. Bij een diepe inspiratie trad een daling van 55 mm water op. Aan de linker 
zijde was de perifere veneuze druk eveneens 135 mm. Er waren normale bewegingen 
bij de ademhaling en bij een diepe inspiratie trad een daling van de bloedkolom van 
45 mm op. De perifere veneuze druk in de rechter v. femoralis was 40 mm water. 
De oogboldruk, in liggende houding bepaald, was normaal. De circulatietijd (mag-
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nesiumsulfaat) bedroeg rechts 11 sekonden Bij het röntgenonderzoek van de thorax 
bleek het bovenste mediastinum beiderzijds belangrijk verbreed te zijn, waarbij de 
verbreding, vergeleken met 1957, duidelijk was toegenomen 
Op het mediastinale flebogram, d d 3 jum 1959, waren de beide Vv axillares, de 
linker ν cephalica, de beide Vv subclaviae, de beide Vv anonymae, de ν с s , het 
rechter hart en de a pulmonalis met haar takken gevuld De normale vernauwing 
bij de overgang van de rechter ν subclavia in de ν anonyma zette zich vrij ver in 
de ν anonyma voort, waarbij de mediale zijde van het perifere deel van deze ν 
anonyma dextra geen kontrast toonde Er kon echter met met zekerheid van een 
vullmgsdefekt gesproken worden Wel was de gehele rechter ν anonyma naar rechts 
verplaatst waarbij de buitenzijde tot 50 mm buiten de mediaanlijn lag Van 
perifeer naar cardiaal nam de dwarse doorsnede van dit vat toe van 5 tot 17 mm 
Zijn lengte bedroeg 35 mm De linker ν anonyma was m haar middelste eenderde 
deel matig naar caudaal en lateraal verplaatst, doch normaal van kaliber Haar lengte 
bedroeg 100 mm, de breedte 13 mm Aan de cramale-mediale zijde van dit vat bleek 
de vulling over een afstand van 5 cm veel geringer te zijn, waarbij de indruk werd 
gewekt dat een bolvormig produkt door druk van buiten dit vullmgsdefekt veroor­
zaakte Aan beide zijden werd tot boven aan de hals een duidelijke retrograde 
vulling van vele halsaderen verkregen De Vv jugulares internae waren niet gevuld 
De ν с s was in haar craniale deel naar rechts verplaatst, doch toonde verder geen 
afwijkingen 
Bij het onderzoek naar de zuurstofverzadiging werden de volgende waarden gevon­
den a femoralis 96%, ν femoralis 69%, vene rechter arm 4 8 % , vene linker arm 
5 8 % De P( 02 bedroeg 31,8 mm kwik Bij elektro-encefaiografisch onderzoek wer­
den geen afwijkingen gevonden en er waren geen verschillen tussen liggende en zit­
tende houding aantoonbaar Bij het spirografisch onderzoek werd een normaal adem-
minutenvolume gevonden van 7 liter 
De operatie, die wegens vakantie van patiente werd uitgesteld, vond op 19 augustus 
1959 plaats Aan het caudale einde van het halsstruma bevond zich nog een man-
darijngrote knobbel, welke zich geheel retrosternaal bevond en tot aan de aortaboog 
reikte Bij patoloog anatomisch onderzoek werd een struma nodosa colloïdes micro-
et macrofollicularis gevonden 
Na de operatie was de veneuze druk aan de hals volgens Lewis-Borst niet te bepalen 
wegens de (normale) reaktie om het litteken van de operatiesnede De koUaterale 
circulatie aan de hals en op de voorzijde van de thorax was spoedig verdwenen 
De perifere veneuze druk (volgens Cohen), bepaald op 1 september 1959, was als 
volgt rechter arm 150 mm water, de inspanmngsproef van Veal-Hussey was nu 
negatief geworden met een stijging van slechts 2 mm BIJ de inademing werd thans 
een paradokse stijging van 3 mm gevonden, die na 3 X diep inademen 5 mm be-
droeg Wij menen hier te maken te hebben met een pseudo-pulsus venosus paradoxus 
Bij druk rechts boven in de buik werd geen enkel effekt op de hoogte van de bloed-
kolom waargenomen Aan de linker arm bedroeg de perifere veneuze druk nu 
100 mm water en werd een daling van 50 mm bij de inspanmngsproef van Veal-
Hussey gezien Bij de inademing werd aan deze zijde een daling van 5 mm water 
gevonden De circulatietijd (magnesiumsulfaat) bedroeg nu aan de rechter arm 14, 
aan de linker arm 13 sekonden De oogboldruk in liggende houding was nu aan 
beide zijden 16 mm kwik Op 8 september 1959 werd patiente ontslagen 
DIAGNOSE Onvolledig dubbelzijdig ν anonyma-syndroom ten gevolge van een 
retrosternaal struma 
PATIËNT No 46 Man van 68 ¡aar 
Sinds 1958 is patient op onze polikliniek bekend wegens een matige hypertensie 
Des morgens bij het opstaan had hij volgens zijn zeggen wat dikke oogleden, vooral 
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aan de rechter zijde (patiënt slaapt altijd op zijn rechter kant). In de loop van de 
dag verdween deze verdikking weer. Hij had geen last van hoofdpijn of duizeligheid. 
Op de bovenzijde aan de voorkant van de thorax werd een matige, doch duidelijke 
kollaterale circulatie gevonden, welke aan de rechter zijde meer ontwikkeld was. 
Aan beide zijden werd een duidelijke veneuze krans van Sahli gezien. De veneuze 
druk aan de hals volgens Lewis-Borst gemeten, bedroeg aan de rechter zijde R en 
aan de linker zijde R—1 cm. Beiderzijds waren de veneuze pulsaties zichtbaar. 
De perifere veneuze druk (volgens Cohen gemeten) was aan de rechter arm 120 mm 
water. De inspanningsproef van Veal-Hussey was negatief met een stijging van 
10 mm en een snelle daling tot 115 mm water, dus iets onder de uitgangswaarde. 
Bij de inademing werd een daling van 5 mm gevonden. Na omsnoering van de 
borst werd geen duidelijke verandering in de hoogte van de bloedkolom gezien. 
Aan de linker arm bedroeg de perifere veneuze druk 70 mm water; ook aan deze 
zijde was de proef van Veal-Hussey negatief (8 mm stijging en snelle daling). Om-
snoering van de borst en inspiratie gaven dezelfde uitkomsten als aan de rechter 
zijde. De circulatietijd (magnesiumsulfaat) was aan de rechter arm 20 sekonden, aan 
de linker arm 16 sekonden. Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd een dui-
delijke spoelvormige verbreding van het bovenste mediastinum gevonden, met de 
konfiguraties van een intra-thorakaal struma. De luchtpijp werd door dit produkt 
boogvormig naar rechts verplaatst. 
Bij de mediastinale flebografie d.d. 27 februari 1959 werd een goede vulling ver-
kregen van de Vv. subclaviae, de Vv. anonymae en de v.c.s. De rechter v. anonyma 
toonde aan de mediale zijde een gegolfde begrenzing met twee geringe plaatselijke 
vernauwingen van het lumen. De linker v. anonyma toonde eveneens aan de mediale 
zijde in haar craniale helft een vermindering van kontrastrijkdom. De v.c.s. was 
normaal. 
DIAGNOSE: Dubbelzijdig v. anonyma-syndroom ten gevolge van een intra-thorakaal 
struma. 
PATIENTE No. 47. Vrouw van 64 jaar. 
Op 12 januari 1960 werd patiënte opgenomen wegens een sinds 2 weken bestaand 
oedeem van de rechter arm. Sinds enkele weken had zij ook 's morgens bij het 
opstaan een dikke linker wang, evenals een verdikking van de oogleden aan de linker 
zijde. Bij opneming vonden wij een matig struma aan de hals, dat aan de onderzijde 
niet af te grenzen was, alsook een duidelijk oedeem van de gehele rechter arm. 
De rechter hand was licht cyanotisch. Op de rechter bovenarm, rechts op de thorax 
aan de voorzijde, lateraal en aan de achterzijde, werd een duidelijke kollaterale cir-
culatie gevonden. In de rechter pektorale streek werd een band van kleine, rode 
venektasieën aangetroffen, welke van het rechter sterno-claviculaire gewricht naar de 
rechter oksel verliep. Aan de linker zijde was de venentekening op de thorax niet 
duidelijk abnormaal. De veneuze druk aan de hals volgens Lewis-Borst gemeten 
bedroeg rechts R-|-2 cm en links R—1 cm. Beiderzijds waren de veneuze pulsaties 
niet aantoonbaar. Bij druk op de lever werd geen stijging van de veneuze druk aan 
de hals gevonden. 
Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd een belangrijke verbreding van het 
bovenste mediastinum naar beide zijden gezien, met de konfiguratie van een retro-
sternaal struma. De trachea was tot 4 vingers breed boogvormig naar rechts ver-
plaatst. Aan de slokdarm werd. na vulling met kontrastpap, geen verplaatsing of 
andere afwijking waargenomen. Bij de mediastinale flebografie werd aan de rechter 
zijde van de hals in verschillende aderen een duidelijke reflux gevonden. De rechter 
v. anonyma was in haar perifere deel nauw, doch dit gebied is flebografisch-dia-
gnostisch moeilijk te interpreteren. Het verdere beloop en het kaliber van de v. ano-
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nyma dextra waren normaal De linker ν subclavia en de linker ν anonyma toon­
den, behoudens een geringe boogvormige verplaatsing van het laatste vat naar links 
caudaal, geen afwijkingen De ν с s was normaal 
Het oedeem van wang en oogleden aan de linker zijde hebben wij niet kunnen ver­
klaren met de flebografische gegevens Bij de operatie werd 210 gram strumaweefsel 
verwijderd, dat overwegend retrosternaal gelokaliseerd was De linker strumakwab 
had een smaasappelgrote uitbreiding retrosternaal, de rechterkwab een vingerdikke 
uitloper achter het sternum Spoedig na de operatie waren de stuwingsverschijnselen 
aan de rechter arm verdwenen De veneuze druk aan de hals daalde tot R—3 cm, 
zowel links als rechts De kollaterale circulatie op de rechter arm, de rechter schou­
der en de rechter thoraxhelft verdween geheel De beschreven band van rode venek-
tasieen was nog even te zien Patiente deelde ons mede, dat zij nu geen last meer 
had van oedeem van de oogleden aan de linker zijde en evenmin van oedeem van 
de linker wang 
DIAGNOSE Zeker rechtszijdig, misschien ook linkszijdig, ν anonyma-syndroom 
ten gevolge van een retrosternaal struma nodosa colloïdes 
PATIËNTE No 48 Vrouw van 79 ¡aar 
Patiente werd op 24 september 1958 opgenomen wegens algemeen krachtverlies 
Zij klaagde niet over hoofdpijn of duizeligheid Vermeldenswaard is dat patiente 
sinds haar 20e jaar haar hele verdere leven veel heeft gerookt, aanvankelijk 10 en 
later 40 sigaretten per dag Het hoofd was niet verdikt De supraclaviculaire groeve 
aan de linker zijde was opgevuld door een week oedeem Op de linker schouder en 
aan de voorzijde van de gehele linker thoraxhelft was een versterkte venentekening 
zichtbaar, welke tot ongeveer de mediaanlijn reikte De veneuze druk gemeten vol-
gens Lewis-Borst bedroeg aan de linker zijde R-)-12 cm, aan de rechter zijde was 
deze niet te bepalen De perifere veneuze druk (volgens Cohen) bedroeg aan de 
rechter arm 30 mm De inspanningsproef van Veal-Hussey was negatief Aan de 
linker arm was de perifere veneuze druk 140 mm en de proef van Veal-Hussey 
positief met een stijging van 22 mm De daling tot de uitgangswaarde vond zeer 
langzaam plaats De bepaling van de circulatietijd (magnesiumsulfaat) bleek door zijn 
uiteenlopende uitkomsten met betrouwbaar 
Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd een eigrote, dichte schaduw met cen-
trale opheldering en vloeistofniveau gevonden, tussen de aorta-knop en de bovenpool 
van de linker hilus De linker diafragmahelft was paralytisch De linker stemband 
bleek bij keelspiegelen stil te staan In het sputum werden carcinoomcellen gevon-
den, welke waarschijnlijk afkomstig waren van een weinig gedifferentieerd plaveisel-
celcarcinoom Specifieke terapie werd met toegepast en patiente werd naar een 
rusthuis overgeplaatst 
DIAGNOSE Linkszijdig ν anonyma-syndroom door een weinig gedifferentieerd 
plaveiselcelcarcinoom van de bronchus 
PATIËNT No 49 Man van 59 ¡aar Overleden 19 december 1958 
Op 11 augustus 1958 werd patient bij ons opgenomen Sedert een half jaar had hij 
stekende pijn in de hartstreek, 8 weken vóór opneming was hij hees geworden BIJ 
het algemene onderzoek werden geen tekenen van een veneuze obstruktie gevonden 
De veneuze druk aan de hals (volgens Lewis-Borst) was aan de rechter zijde R—4 
cm, aan de linker zijde was hij met goed te bepalen Bij het röntgenonderzoek van 
de thorax werd een dicht infiltraat in het middengebied gevonden Bij broncho-
grafisch onderzoek toonde de linker bovenkwabsbronchus een totale stop Bij bron-
choskopisch onderzoek kon geen stop worden gezien De linker stemband was 
paralytisch 
Juist in het half uur, dat wij voor patient aanvankelijk gereserveerd hadden voor het 
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verrichten van een mediastinale flebografie, werd patient plotseling ziek, met een 
regulaire snelle pols en pijn in de linker zijde bij zuchten De volgende dag had 
patient boezemwoelen in een snelheid van 140 slagen per minuut aan het hart Een 
dag later was de pols weer rustig en regelmatig Het elektrokardiogram was toen 
normaal De diagnose werd gesteld op longembolie Door toevallige omstandigheden 
had de flebografie op het laatste moment geen doorgang gevonden Indien de flebo-
grafie op de vastgestelde tijd was verricht, had de kans bestaan, dat patient tijdens 
het onderzoek was gestorven Men zou dan, indien geen sektie had plaatsgevonden, 
waarschijnlijk de konklusie hebben getrokken, dat patient niet alleen tijdens, maar 
ook door de flebografie was overleden Deze waarneming lijkt ons van belang, daar 
zij aangeeft dat men bij het beoordelen van de komplikaties van de angiografie 
met koincidenties rekening moet houden 
Tijdens de behandeling met antikoagulantia (Tromexan) trad een duidelijke stu­
wing van de linker ν jugularis op, zelfs tot aan de kaakhoek bij vertikale houding 
van de patient Op de linker schouder en op de voorzijde van de linker bovenste 
thoraxhelft werd een kollaterale circulatie zichtbaar De perifere veneuze druk (vol­
gens Cohen), bepaald aan de linker elleboogsader, bedroeg 120 mm water De 
inspanningsproef van Veal-Hussey was sterk positief met een stijging tot 310 mm 
water Er verliepen twee minuten na het beëindigen van de proef voor de uitgangs-
waarde weer was bereikt Bij de inspiratie werd steeds een duidelijke daling van de 
bloedkolom gezien, welke wel 30 mm bedroeg na 2 diepe inademingen BIJ een 
enige tijd volgehouden geforceerde diepe respiratie was de perifere veneuze druk 
tot 50 mm water gedaald Tijdens de apnoe-fase, die hierop volgde, steeg de bloed-
kolom geleidelijk tot 180 mm, na het wederom optreden van de normale adem-
haling daalde de veneuze druk weer snel tot 120 mm Aan de rechter arm bedroeg 
de perifere veneuze druk 70 mm water, waarbij de proef van Veal-Hussey negatief 
was De oogboldruk was aan beide ogen gelijk (14,5 mm kwik), zowel in zittende 
als in liggende houding van patient 
Bij mediastinale flebografie op 29 september 1958 werd een vulling verkregen van 
de Vv axillares, de Vv cephalicae, de Vv subclaviae, de rechter ν anonyma en 
de ν с s De rechter ν anonyma toonde geen afwijkingen, zij was 60 mm lang en 
13 mm breed Bij de overgang van de linker ν subclavia in de linker ν anonyma 
werd een totale afsluiting gevonden en een vergaande retrograde vulling van de 
ν transversa colli en van enkele diepe halsaderen tot aan de schedel Er was een 
gedeeltelijke vulling van de veneuze plexus langs de wervelkolom De linker ν ano­
nyma toonde geen vulling, uitgezonderd een geringe retrograde vulling van de ν с s 
uit De ν с s was normaal van ligging en kaliber (90 mm lang en 23 mm breed) 
Bij een herhaling van het röntgenonderzoek van de thorax op 3 oktober 1958, bleek 
het proces in het linker middengebied te zijn toegenomen, ook bleek dat nu 
het bovenste mediastinum naar beide zijden verbreed was De circulatietijd (mag-
nesiumsulfaat) was aan beide armen duidelijk verschillend en wel rechts 19 sekon-
den en links 25 sekonden, hetgeen met de flebografische bevindingen goed in over-
eenstemming was Bij cytologisch onderzoek van een punktaat uit inmiddels voelbaar 
geworden lymfekliermctastasen supraclaviculair links, werden tumorcellen gevonden 
Deze cellen waren waarschijnlijk van een kleincellig ongedifferentieerd carcinoom 
afkomstig Van belang is nog dat de obstruktie van de ν anonyma sinistra optrad 
tijdens een behandeling met antikoagulantia Zowel klinisch als röntgenologisch werd 
geen gunstig effekt van een inmiddels begonnen rontgenterapie gezien Op 25 no-
vember 1958 werd patient ontslagen in een veel slechtere toestand dan hij was 
opgenomen Hij is niet meer voor kontrole terug geweest en overleed thuis op 
19 december 1958 
DIAGNOSE Linkszijdig ν anonyma-syndroom ten gevolge van een ongedifferen 
tieerd kleincellig longcarcinoom. 
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PATIËNT No. 50. Man van 50 ¡aar. Overleden 22 augustus 1957. 
Op 27 februari 1957 werd patiënt opgenomen. Tot vier maanden voordien was hij 
gezond. Patiënt kreeg last van hoestaanvallen en werd hees. Supraclaviculair links 
werden enkele vaste, met de onderlaag vergroeide, klieren gevoeld. De gehele linker 
arm was iets blauwer dan de rechter. Op de linker schouder en op de linker boven-
helft van de thorax aan de voorzijde, werd een duidelijke kollaterale veneuze cir-
culatie gevonden. De veneuze druk volgens Lewis-Borst gemeten bedroeg rechts 
R—4 cm en links R+3 cm. Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd een 
sterke verbreding van het mediastinum naar beide zijden gevonden, met verplaat-
sing van de trachea naar rechts. Er was tevens een paralyse van de linker diafragma-
helft. De linker stemband bleek bij keelspiegelen stil te staan. De oogarts vond geen 
gestuwde aderen in de fundus oculi. In een punktaat van de supraclaviculaire klieren 
werden maligne cellen gezien, welke waarschijnlijk afkomstig waren van een 
ongedifferentieerd bronchuscarcinoom. Daar er geen terapeutische konsekwenties aan 
verbonden waren, werd van verder diagnostisch onderzoek afgezien. 
Na behandeling met röntgenstralen verdween het linker v. anonyma-syndroom ge-
heel en werd het mediastinum superius röntgenologisch weer normaal. In april 1957 
werd patiënt ontslagen. Na ontslag ging de algemene toestand snel achteruit, zodat 
op 8 augustus 1957 heropneming noodzakelijk was. Patiënt toonde toen verschijn-
selen van een metastasering in de hersenen en de lever. Een recidief van het veneuze 
stuwingssyndroom was echter niet aantoonbaar. Op 22 augustus 1957 is hij over-
leden. Obduktie werd geweigerd. 
DIAGNOSE: Linkszijdig v. anonyma-syndroom, waarschijnlijk ten gevolge van een 
kleincellig ongedifferentieerd bronchuscarcinoom. 
PATIËNT No. 51. Man van 69 jaar. Overleden 8 mei 1957. 
Op 15 november 1956 werd patiënt voor de eerste maal opgenomen in verband met 
hoesten en een sinds twee maanden bestaande heesheid met vermagering. Links 
supraclaviculair werd een vaste, ruim boongrote klier gevoeld. De veneuze druk 
volgens Lewis-Borst bedroeg aan de rechter zijde R—4 cm, aan de linker zijde 
R-|-2 cm. Een versterkte venentekening werd niet gezien. Bij laryngoskopie bleek 
de linker stemband stil te staan. Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd aan 
de linker zijde van het bovenste mediastinum een half-kippeëigrote dichte schaduw 
gevonden met een paralyse van het linker diafragma. In een punktaat van de supra-
claviculair gevoelde klier werden tumorcellen gevonden, welke waarschijnlijk af-
komstig waren van een kleincellig ongedifferentieerd longcarcinoom. 
Van verder diagnostisch onderzoek werd om deze reden afgezien. Patiënt werd be-
handeld met röntgenbestralingen. In januari 1957 kon hij worden ontslagen, doch 
na een korte heropneming in april 1957 is hij op 8 mei 1957 overleden. 
DIAGNOSE: Linkszijdig v. anonyma-syndroom ten gevolge van een kleincellig 
onged ifferentieerd bronchuscarcinoom. 
PATIËNT No. 52. Man van 69 ¡aar. 
Op 7 oktober 1959 werd patiënt op onze afdeling opgenomen. In verband met een 
toeneming van een chronische bronchitis werd in september 1959 een röntgenonder-
zoek van de thorax verricht. Hierbij werden in de longen geen afwijkingen gevon-
den, doch het mediastinum bleek bij de inspiratie naar links te verschuiven. Bij 
bronchografie werd een draadvormige vernauwing van de onderkwabsbronchus aan 
de linker zijde gevonden. Bij bronchoskopie werd tumorweefsel in de linker onder-
kwabstak gezien, waaruit proefexcisie werd verricht. Bij histologisch onderzoek hier-
van werd een atypisch plaveisel-epitheel gevonden, van een struktuur zoals men, 
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volgens de patoloog-anatoom, kan aantreffen in de nabijheid van een bronchus-
carcinoom In het sputum werden vier maal achtereen cellen gevonden die bijna 
zeker van een carcinoom afkomstig waren Bij een proefexcisie volgens Daniels 
werden geen metastasen in de supraclaviculaire lymfeklieren gevonden 
Patient had geen enkele klacht, die op een veneuze afvloedbelemmenng in het boven­
lichaam zou kunnen wijzen Er waren bij het algemene onderzoek ook geen ver­
schijnselen waargenomen die op een veneuze stuwing wezen De veneuze druk, 
aan de hals volgens Lewis-Borst gemeten, was beiderzijds met verhoogd 
Bij de mediastinale flebografie met Pyelombnne M 80% werd een goede vulling 
verkregen van de beide Vv axillares, de Vv subclaviae, de Vv anonymae en de 
ν с s De rechter ν anonyma was normaal De linker ν anonyma toonde 2 cm 
na haar perifere begin een totale afsluiting over een afstand van 1 cm Het centrale 
deel van de ν anonyma was van de ν с s uit over een afstand van 40 mm gevuld 
Aan de linker zijde was een retrograde vulling van de ν transversa colli van wel 
10 cm, enkele diepere halsaderen waren tot hoog aan de hals gevuld De ν jugularis 
interna toonde een retrograde vulling over een afstand van 2 cm, tot aan klaar­
blijkelijk sufficiente kleppen De ν transversa juguli was als een 4 mm dikke ader 
tot over de mediaanlijn naar rechts te volgen De ν с s was normaal Daar een 
totale afsluiting van de ν anonyma sinistra zonder enig klinisch waarneembaar ver­
schijnsel een zeldzaamheid is, werd de flebografie herhaald met een minder viskeuze 
kontraststof en wel Urokon 70% De totale stop in de linker ν anonyma werd nu 
niet gevonden Wel was er, te beginnen 2 cm van het perifere einde van de ν ano 
nyma, over een afstand van ruim 1 cm een onregelmatig vuUingsdefekt Dit defekt 
was aan de caudale begrenzing van het vat gezeteld en het lumen was op deze 
plaats tot ongeveer Vi vernauwd De reflux aan de linker zijde was nu duidelijk 
geringer dan bij het vorige onderzoek en de ν transversa juguli was thans niet gevuld 
Men moet ons inziens uit deze waarnemingen de konklusie trekken, dat een sterke 
vernauwing van een ader, bij het gebruik van een kontraststof met hoge viskositeit, 
het beeld van een totale afsluiting kan geven Naar aanleiding van deze bevinding 
werd de perifere veneuze druk (volgens Cohen) in de armen bepaald Aan de rechter 
arm bedroeg deze 40 mm water, waarbij de inspanningsproef van Veal-Hussey aan 
deze zijde negatief was met een daling van 15 mm Bij rustige respiratie trad een 
daling van 5 mm bij de inademing op Bij diep inademen zagen WIJ de bloedkolom 
10 mm dalen Fen omsnoering van de borst had geen invloed op de veneuze druk 
Bij een 1 minuut aangehouden druk rechts boven in de buik, daalde de veneuze 
druk in de rechter arm met 10 mm water Aan de linker arm was de perifere 
veneuze druk 70 mm water en aan deze zijde was de proef van Veal-Hussey duidelijk 
positief met stijgingen van 40 tot 70 mm Bij de ademhaling werd aan deze arm geen 
invloed op de hoogte van de bloedkolom gekonstateerd De circulatietijd (mag-
nesiumsulfaat) bedroeg aan de rechter arm 21 sekonden, aan de linker arm 23 se-
konden Bij een onderzoek naar de zuurstofverzadiging werden de volgende waarden 
gevonden a femoralis 93% (na zuurstofinhalatie 95%), ν femoralis 51%, vene 
rechter arm 64%, vene linker arm 37% Ondanks dit lage zuurstofverzadigingsper-
centage in de linker arm, zag deze er toch niet cyanotisch uit De P( 02 werd be­
rekend op 36,0 mm kwik 
Patient werd behandeld met rontgenbestralingen Ondanks deze terapie nam het 
lokale proces in grootte toe In maart 1960 werd in de linker hilus een kippeeigrote 
schaduw gekonstateerd 
DIAGNOSE Linkszijdig ν anonyma-syndroom ten gevolge van een bronchus-
carcinoom 
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PATIËNT No. 53. Man van 74 jaar. 
In mei 1958 werd patiënt radiologisch behandeld voor een tongcarcinoom. Bij het 
röntgenonderzoek van de thorax werd een groot aneurysma van de aorta descendons 
gevonden, dat op de achter-voorwaartse foto de gehele linker thoraxhelft opvulde, 
uitgezonderd een duimbrede zoom in de top en een klein gedeelte aan de buiten-
onderzijde, waar nog longweefsel zichtbaar was. Het aneurysma reikte lateraal tot 
aan de thoraxwand. Op de dwarse foto werd een ruim 10 χ 21 cm grote schaduw 
gezien, die dorsaal gelegen was. Op een „harde" röntgenfoto bleek de trachea in 
haar ondereinde sterk boogvormig naar rechts verplaatst. Reeds jaren was patiënt 
elders onder behandeling voor ccn lues in het derde stadium. 
Bij het algemene onderzoek werd een versterkte venentekening op de linker voor-
zijde van de thorax gevonden, welke bij infraroodfotografie niet duidelijker was dan 
zo met het oog. De supraclaviculaire groeven waren niet opgevuld. De veneuze druk 
aan de hals volgens Lewis-Borst gemeten, bedroeg aan de linker zijde R + I V Ï cm 
en rechts R—3 cm. De perifere veneuze druk (volgens Cohen) bedroeg aan de 
rechter v. cubiti 70 mm water met een negatieve inspanningsproef van Veal-Hussey 
van 5 mm water. Aan de linker zijde bedroeg de perifere veneuze druk 110 mm water 
en was de proef van Veal-Hussey positief met een stijging van 25 mm. De circulatie-
tijd (magnesiumsulfaat en Decholine) was aan de rechter arm 15 en 20 sekonden, 
aan de linker arm 20 en 25 sekonden. De uitkomsten aan dezelfde arm liggen zeer 
ver uiteen, waardoor aan het verschil dat er tussen de beide armen gevonden werd 
weinig waarde kon worden gehecht. 
Bij de mediastinale flebografie werd een vulling verkregen van de beide Vv. axilla-
res, subclaviae, anonymae en de v.c.s. Ook waren de rechter helft van het hart en 
de a. pulmonalis gevuld. De rechter v. anonyma was in haar geheel naar rechts 
verplaatst en over de gehele lengte versmald (lengte: 45 mm, breedte 5—7 mm). De 
linker v. anonyma was juist voor de inmonding in de v.c.s. sterk trechtervormig 
vernauwd tot 4 mm. In het meer perifere deel was de v. anonyma sinistra 16 mm 
breed. Haar lengte bedroeg 90 mm. Er bestond een reflux in de linker v. jugularis 
interna tot hoog aan de hals. De v.c.s. was in haar craniale deel naar links verplaatst 
en had hier een breedte van 12 mm, welke breedte cardiaalwaarts geleidelijk toenam 
tot 27 mm. De lengte van deze vene bedroeg 11 cm. De plaats waar de beide Vv. 
anonymae samenkomen en hun overgang in de v.c.s. was juist gelegen op de plek 
van de sterkste verplaatsing van de trachea naar rechts. 
DIAGNOSE: Linkszijdig v. anonyma-syndroom ten gevolge van een zeer groot 
luetisch aneurysma van de aorta descendens. 
PATIËNT No. 54. Man van 57 jaar. 
In 1949 heeft patiënt vijf maanden op onze afdeling gekuurd wegens een ernstige 
rechtszijdige pleuritis exsudativa, met dubbelzijdige intrapulmonale tuberkuleuze 
afwijkingen. Uit het pleurapunktaat konden destijds geen tuberkelbacillen worden 
gekweekt (Löwenstein-cultures en caviae). Patiënt werd na ontslag voortdurend bij 
het konsultatiebureau voor tuberkulöse gekontroleerd. In september 1958 bezocht 
hij wederom onze polikliniek in verband met een toenemende kortademigheid bij 
inspanning. Sinds kort had hij een zwaar gevoel in het hoofd bij bukken. Hij had 
geen oedeem van de oogleden bij het ontwaken en was niet duizelig. 
De rechter thoraxhelft was duidelijk afgeplat en bewoog minder bij de ademhaling 
dan de linker helft. Bij röntgenonderzoek bleek dat het gehele hart, de aorta, het 
bovenste mediastinum en de trachea sterk naar rechts vertrokken waren, ten gevolge 
van een uitgebreide zwoerdvorming aan de rechter zijde. In het bovengebied van 
de rechter long werd een onregelmatig begrensde eigrote schaduw gevonden, die 
ook in 1949 reeds werd gezien. In de linker longtop werden oude haardvormig-
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verkalkte, waarschijnlijk tuberkuleuze afwijkingen gevonden Het hoofd noch de hals 
waren verdikt De veneuze druk aan de hals volgens Lewis Borst was rechts R—3 
cm en links R + 3 cm, zonder dat er zichtbare pulsaties waren Kollateralen waren 
bij het algemene onderzoek niet te zien Bij herhaald sputumonderzoek konden 
geen tumorcellen worden aangetoond In totaal werden 8 kweken ingezet van sputum 
en nuchtere maaginhoud op tuberkulöse, die alle negatief uitvielen Bij broncho-
grafisch onderzoek aan de rechter zijde werden behoudens wat gedeformeerde en 
sterk verplaatste takken, geen afwijkingen gevonden 
Bij mediastinale flebografie op 24 oktober 1958 bleek de rechter ν anonyma, be­
halve een duidelijke verplaatsing naar rechts, geen afwijkingen te tonen De linker 
ν anonyma liet aan de onderzijde op de plaats van de kruising met de trachea een 
half-duiveeigroot kontrastdefekt zien Direkt cardiaal hiervan trad een konisch toe­
lopende vernauwing op, waarbij de inmonding van de ν anonyma sinistra in de 
ν с s slechts 2 à 3 mm breed was De ν jugularis interna sinistra toonde een retro­
grade vulling van 1J/2 cm, waarbij de kontrastkolom eindigde met duidelijk gesloten 
kleppen De ν с s was in haar geheel duidelijk naar rechts verplaatst, doch was nor­
maal van breedte en glad van begrenzing 
De bloedige veneuze-drukmeting, welke enkele dagen later werd verricht, was met 
in overeenstemming met deze bevindingen en evenmin met de bepaling van de 
veneuze druk volgens Lewis-Borst aan de hals die voor de flebografie was gedaan 
De perifere veneuze druk (volgens Cohen) bedroeg nl aan de rechter arm 
110 mm water, zonder duidelijke invloed van de ademhaling op de hoogte van de 
bloedkolom De inspannmgsproef van Veal-Hussey was positief met een stijging van 
45 mm en een zeer langzame daling tot de uitgangswaarde Aan de linker arm was 
de perifere veneuze druk 100 mm, en bij diepe inademing werd een duidelijke daling 
van 20 mm gezien De inspannmgsproef van Veal-Hussey was licht positief met 
een stijging van 20 mm en een langzame daling tot de uitgangswaarde De circu­
latietijd (magnesiumsulfaat) was aan de rechter arm 22 sekonden en aan de linker 
arm 20 sekonden Het zuurstofverzadigingspercentage bedroeg in de a femoralis 
96%, in de ν femoralis 48%, in de rechter arm 35% en in de linker arm 4 3 % 
De perifere veneuze druk wees op een sterker belemmerde veneuze afvloed aan de 
rechter zijde dan aan de linker zijde, hetgeen in strijd was met de flebografische 
gegevens en de veneuze drukbepalmg aan de hals volgens Lewis-Borst Een af­
sluitende of vernauwende tromboflebitis aan de rechter arm, die nogal eens na een 
flebografie voorkomt, zou de gevonden verschijnselen kunnen verklaren 
Om deze reden werd na enige maanden, op 13 februari 1959, het onderzoek her­
haald Het is nl onze ervaring dat een afsluitende trombose van een armader, in 
aansluiting aan een flebografie, binnen enkele weken pleegt te verdwijnen Wij 
vonden toen aan de hals een veneuze druk (volgens Lewis-Borst) rechts van R—3 
cm en links van R-fl cm De perifere veneuze druk (volgens Cohen) bedroeg toen 
aan de rechter arm 50 mm water en de inspannmgsproef van Veal-Hussey was 
weer positief met een stijging van 25 mm Er was 2 1 ι minuut nodig om na het 
stoppen van deze proef de uitgangswaarde weer te bereiken Bij een éen minuut 
aangehouden druk rechts boven in de buik daalde de bloedkolom tot 45 mm Bij 
inademing werd aan beide zijden een duidelijke daling gezien Aan de linker arm 
bedroeg de perifere veneuze druk 110 mm water en was de proef van Veal-Hussey 
eveneens positief met een stijging van 18 mm Ook hier vergde de daling ruim twee 
minuten Bij druk rechts boven m de buik werd ook aan de linker zijde geen invloed 
op de hoogte van de bloedkolom gezien De circulatietijd (magnesiumsulfaat) was 
rechts en links 15 sekonden Ook de zuurstofverzadiging werd opnieuw nagegaan 
Het zuurstofgehalte in de a femoralis was nu 95%, in de ν femoralis 64%, in de 
vene van de rechter arm 5 2 % en in de vene van de linker arm 4 0 % Er moet nog 
worden opgemerkt, dat door verschillende onderzoekers de veneuze druk aan de 
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hals ook aan de rechter zijde 2 maal verhoogd is bevonden, zodat wij aanvankelijk 
bij opneming dachten met een dubbelzijdig anonyma- of een ν с s -syndroom te 
maken te hebben In januari 1959 werd een veneuze druk aan de hals gevonden 
van rechts R en links R + 5 cm Het is dus wel mogelijk dat de gevonden verplaatsing 
van de rechter ν anonyma intermitterend tot een lichte afvloedbelemmenng aan­
leiding gaf Daarentegen bestaat er een zekere vernauwing van de linker ν anonyma 
Bij poliklinische kontrole bleven de röntgenologische afwijkingen konstant 
DIAGNOSE Obstruktie van de linker ν anonyma door een grote verplaatsing van 
het mediastinum ten gevolge van een uitgebreide zwoerdvorming met schrompeling 
na een tuberkuleuze pleuritis exsudativa dextra 
PATIËNTE No 55 Vrouw van 72 ¡aar 
In december 1958 bezocht patiente de polikliniek van onze kardioloog in verband 
met krampen op de borst en kortademigheid De diagnose werd toen gesteld op een 
diffuus longemfyseem met een beginnend cor pulmonale Bij het algemene onder-
zoek was een uitgebreid adernetwerk aan de rechter arm, de rechter zijde van de 
hals en de voorzijde van de rechter thoraxhelft waargenomen Er was geen oedeem 
van de rechter arm, de hals ot het hoofd De supraclaviculaire groeven waren 
normaal ingezonken De veneuze druk aan de hals, volgens Lewis-Borst gemeten, 
was dubieus verhoogd 
Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd, behalve een diffuus longemfyseem 
en een geringe vergroeiing van de rechter sinus, niets abnormaals gevonden Het 
hart was niet vergroot Het mediastinum was niet verbreed De perifere veneuze 
druk (volgens Cohen) aan de armen was aan de rechter zijde 125 mm water met 
een gennge positieve inspanmngsproef van Veal-Hussey (15 mm stijging) Bij de 
ademhaling werden normale bewegingen van de bloedkolom gezien Bij druk op de 
lever trad geen stijging van de perifere veneuze druk op Aan de linker arm bedroeg 
de perifere veneuze druk 110 mm water De proef van Veal-Hussey was hier 
dubieus positief met 12 mm stijging De invloed van de ademhaling op de veneuze 
druk was ook aan de linker zijde normaal Bij druk op de lever werd ook aan 
deze kant geen stijging gezien De circulatietijd (magnesiumsulfaat) was 15 sekonden 
aan de rechter en 14 sekonden aan de linker arm Een onderzoek naar de zuurstof-
verzadiging van het bloed gaf de volgende uitkomsten a femoralis 89%, ν femo-
ralis 49%, vene rechter arm 26%, vene linker arm 32% Ondanks de zo lage 
percentages van 26 en 32% was er geen cyanose van de armen 
Bij de mediastinale flebografie werd aan de rechter zijde een zeer abnormaal 
vaatbeloop gezien De rechter ν axillaris was normaal Op de plaats van de 
ν subclavia werd een 1 Vi cm lange onderbreking van de kontraststroom gevonden 
Als overbrugging van deze onderbreking werd een sterk kontrastnjk netwerk van 
dikke gekronkelde aderen gezien over een gebied van 4 bij 8 cm, in projektie 
cramaal van de onderbreking van de kontraststroom Er bestond een reflux tot hoog 
aan de hals De ν cephalica dextra eindigde eveneens in het konglomeraat van de 
gekronkelde aderen Van de rechter bovenarm verliepen sterk gekronkelde aderen 
naar de bovenste helft van de rechter zijde van de thorax tot aan de mediaanhjn 
De rechter ν anonyma was geheel normaal Aan de linker zijde werd een gennge 
reflux in enkele aderen aan de schouder gevonden Er was een stagnatie van 
kontraststof in de ν subclavia sinistra, welke ader zonder een knik of bocht te 
maken rechtstreeks in de linker ν anonyma overging De linker ν anonyma was in 
het perifere deel opvallend nauw (4 mm), doch werd geleidelijk aan naar cardiaal 
toe wat wijder en had bij de overgang in de ν с s een breedte van 11 mm bereikt. 
De ν с s toonde geen afwijkingen De inmonding in de rechter boezem liep tuit-
vormig toe totdat van de kontrastkolom een breedte van 5 mm resteerde Wij menen 
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aan dit laatste geen patalogische betekenis te moeten toekennen, daar het bekend is 
dat onder normale omstandigheden de v.c.s. bij haar inmonding in de rechter 
boezem bij flebografisch onderzoek zeer sterk „vernauwd" kan worden gevonden. 
Samenvatting: bij deze patiënte werd zowel flebografisch als klinisch een duidelijke 
obstruktie in de v. subclavia dextra gevonden. De linker v. anonyma was bij 
flebografisch onderzoek aanzienlijk vernauwd. De etiologie van de gekonstateerde 
afwijkingen is niet duidelijk. Wij hebben dit ziektegeval echter vermeld, omdat de 
differentiatie met een rechtszijdig v. anonyma-syndroom alleen flebografisch met 
zekerheid mogelijk was. 
DIAGNOSE: Afsluiting van de rechter v. subclavia en stenosering van de v. 
anonyma sinistra. 
PATIËNT No. 56. Man van 61 jaar. 
Patiënt die zeer fors en muskuleus ontwikkeld is, verricht sinds zijn jeugd zware 
handenarbeid (havenarbeider). In juni 1959 kreeg hij een geleidelijk toenemende, 
iets pijnlijke zwelling van de gehele rechter arm. Bij het onderzoek werden ver-
schijnselen gevonden van een afsluiting van de rechter v. subclavia. De veneuze 
druk aan de hals (volgens Lewis-Borst) was beiderzijds R—3 cm, met zichtbare 
veneuze pulsaties. De rechter fossa supraclavicularis was opgevuld, de linker inge-
zonken. Op de rechter bovenarm en de rechter schouder, de rechter voorzijde en 
vooral de rechter laterale zijde van de thorax waren vele kollateralen zichtbaar. 
Aan de rechter kant was een duidelijke ribbenboogkrans van Sahli aanwezig; deze 
krans werd links niet gezien. Het hemoglobine-gehalte en het aantal bloedplaatjes 
waren normaal. De bloeddruk bedroeg 210/100 mm Hg. Het elektrokardiogram 
toonde een aanduiding van een linksbelasling. Bij het röntgenonderzoek van de 
thorax werden, behalve een matig vergrote linker hartkamer en een sterk verwijde 
en verlengde aorta, geen afwijkingen gekonstateerd. 
De perifere veneuze druk (volgens Cohen) bedroeg rechts 260 mm water. De 
inspanningsproef van Veal-Hussey was sterk positief met een stijging tot 410 mm 
water. Het duurde na het beëindigen van deze inspanningsproef 2И minuut voor 
de uitgangswaarde weer was bereikt. Aan de linker zijde was de veneuze druk 
normaal (120 mm water) en de proef van Veal-Hussey negatief met een stijging 
tot 123 mm water. Een bepaling van de circulatietijd met magnesiumsulfaat, De-
choline en Lobeline mislukte omdat patiënt niet de op de ingespoten stoffen te 
verwachten gewaarwording of reaktie kreeg. 
Bij het flebografisch onderzoek bleken de linker v. subclavia, de beide Vv. anonymae 
en de v.c.s. geen afwijkingen te hebben. Aan de rechter zijde (injektie in de v. 
basilica) werd geen vulling gezien van de v. axillaris en de v. subclavia. Aan de 
gehele rechter bovenarm en de rechter schouder waren zeer vele, onderling samen-
hangende kollateralen te zien, die naar de thoraxwand en de basis van de hals 
verliepen. Via een gekronkelde brede ader bestond er ook een verbinding met de 
rechter v. anonyma, welke ader normaal bleek te zijn. 
Een behandeling met antikoagulantia moest worden gestaakt wegens een maag-
bloeding. Bij het röntgenonderzoek van slokdarm, maag en duodenum werden geen 
afwijkingen gevonden. De kollaterale circulatie werd allengs beter. Wanneer patiënt 
geen zware arbeid verrichtte, was de arm niet meer verdikt. Bij elke poging van 
hem weer zwaar lichamelijk werk te doen, trad echter een duidelijk oedeem van 
de rechter arm op. Dit was, gezien de zeer sterk positieve inspanningsproef van 
Veal-Hussey, niet verwonderlijk. 
DIAGNOSE: Subacute trombose van de v. subclavia dextra (trombose d'effort?). 
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PATIËNT No. 57. Man van 55 ¡aar. 
Op 13 april 1960 bezocht patiënt onze polikliniek met verschijnselen van een 
afsluiting van de linker v. subclavia, met een geringe ontwikkeling van kollateralen 
op de linker schouder. Er was geen venenkrans van Sahli. De veneuze druk aan de 
hals (volgens Lewis-Borst) bedroeg beiderzijds R—4 cm. Bij het röntgenonderzoek 
van de thorax konden geen afwijkingen worden gevonden, met name was het 
bovenste mediastinum niet verbreed. De bloeddruk bedroeg 150/90 mm kwik. Het 
elektrokardiogram was niet afwijkend. Het hemoglobine-gehalte en het aantal bloed-
plaatjes waren normaal. De laatste weken voor het onderzoek had patiënt geen 
ongewone lichamelijke arbeid met de linker arm verricht. Bij het flebografisch 
onderzoek werd een goede vulling verkregen van de rechter v. subclavia, de rechter 
v. anonyma en de v.c.s. Deze vaten waren normaal. De linker v. basilica kon 
wegens haar geringe ontwikkeling niet als plaats van injektie worden genomen, 
reden waarom het kontrastmiddel in de v. cephalica aan deze zijde moest worden 
geïnjicieerd De v. cephalica bleek bij haar inmonding in de v. subclavia subtotaal 
afgesloten, waarbij de kontraststof via vele kollateralen werd afgevoerd naar de 
hals en de thorax. De v. anonyma sinistra was matig kontrastrijk, doch toonde 
geen afwijkingen. 
DIAGNOSE: Idiopatische trombose van de v. subclavia sinistra. 
PATIËNT No. 58. Man van 64 jaar. 
Op 21 oktober 1958 bezocht patiënt, die uit een familie stamt waarin verscheiden 
gevallen van het syndroom van Peutz-Jeghers voorkomen, onze polikliniek wegens 
buikklachten. Hij bleek te lijden aan een adenocarcinoom van het coecujn. Als 
bijbevinding werden sterk ontwikkelde venen gevonden, die van beide bovenarmen 
naar de boven-voorzijde van de thorax liepen. Indien de schouders naar achteren 
en caudaal werden gehouden, nam de vulling van deze aderen duidelijk toe. Bij de 
houding met de schouders naar achteren doch craniaalwaarts geplaatst, werd deze 
toeneming van de vulling van de subcutane kollateralen niet gezien. 
De stroomrichting in deze venen was goed te bepalen en verliep van de armen 
naar de thorax. Er waren geen ribbenboogkransen van Sahli. De veneuze druk 
aan de hals volgens Lewis-Borst was beiderzijds normaal (R—4 cm). De supra-
claviculaire groeven waren ingezonken. 
Bij het flebografisch onderzoek (d.d. 19-ll-'58) met de schouders naar achteren en 
caudaalwaarts geplaatst, werd aan beide zijden een duidelijke vulling van de 
genoemde subcutane kollateralen gezien. Bij een herhaling van het onderzoek (d.d. 
12-12-'58) met de schouders naar voren werd een normale vulling van de Vv. 
subclaviae, de Vv. anonymae en de v.c.s. gevonden, doch nu was er geen vulling 
van de kollateralen opgetreden. Het flebografisch onderzoek bevestigde hier dus op 
fraaie wijze de klinische diagnose. 
DIAGNOSE: Costo-claviculair-syndroom. 
PATIËNT No. 59. Man van 65 jaar. 
Patiënt bezocht onze polikliniek wegens ritmestoornissen van het hart. Op de 
thorax aan de boven-voorzijde, zowel links als rechts, en op de schouders werd 
een duidelijk versterkte adertekening gevonden. Bij het naar achteren plaatsen van 
de schouders zonder deze op te heffen, werd een toeneming van de vulling van deze 
aderen gezien. Blijkens het begeleidende schrijven was deze versterkte venenteke-
ning ook de huisarts opgevallen. Het hoofd, de hals, de supraclaviculaire groeven en 
de armen toonden geen spoor van oedeem. De veneuze druk aan de hals (volgens 
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Lewis-Borst) was beiderzijds normaal. Bij het röntgenonderzoek van de thorax 
werden geen afwijkingen gevonden, het bovenste mediastinum was smal. 
Het flebografisch onderzoek d.d. 29 december 1958 vond in een dusdanige houding 
plaats (schouders ontspannen, iets naar voren en ¡ets craniaalwaarts), dat aange-
nomen mocht worden dat de venae subclaviae niet werden samengedrukt tussen de 
sleutelbeenderen en de eerste ribben. Aan de rechter zijde werd een goede vulling 
van de v. axillaris en v. subclavia gezien. De rechter v. anonyma was slechts gedeeltelijk 
met kontrast gevuld. De v.c.s. was normaal. Aan de linker zijde werd een goede 
vulling van de v. axillaris waargenomen met een matige kontrastrijkdom van de v. 
subclavia. Van de linker schouder liepen vele onderling samenhangende kontrast-
rijke aderen naar de hals en de linker helft van de thorax. Een enkele vene over-
schreed de mediaanlijn en verliep tot aan de rechter supraclaviculaire groeve. De 
linker v. anonyma was kontrastarm en slechts ten dele zichtbaar. Een herhaling van 
dit onderzoek met de schouders naar achteren en caudaal geplaatst, om na te gaan 
of de kollaterale circulatie hierdoor zou toenemen werd niet verricht, daar patiënt 
onmiddellijk na het flebografisch onderzoek een duidelijke collaps had gekregen. 
De gegevens van het flebografisch onderzoek zijn ons inziens echter van dien aard, 
dat een costoclaviculair-syndroom onaannemelijk geacht kan worden en de gepro-
nonceerde subcutane aderen op de thorax als een anomalie moeten worden beschouwd. 
DIAGNOSE: Geprononceerde subcutane thorakale venentekening als anomalie. 
PATIËNT No. 60. Man van 38 ¡aar. 
In 1946 werd patiënt ruim een half jaar op onze afdeling behandeld voor een 
dubbelzijdige, exsudatieve, waarschijnlijk tuberkuleuze pleuritis. Tevens had hij 
een exsudatieve pericarditis, een hepatomegalie en een lichte ascites. Aansluitend 
aan het ontslag heeft hij thuis nog 1 jaar gekuurd. In 1948 werd bij hem een nier-
tuberkulose gevonden en in 1959 werd hij wederom bij ons opgenomen, nu met de 
verschijnselen van een konstriktieve pericarditis en een miliaire uitzaaiing in de 
longen. Patiënt werd na enige tijd naar een sanatorium gezonden. Op 25 februari 
1960 werd de patiënt van dit sanatorium uit naar onze kliniek overgeplaatst. 
De veneuze stuwing was ernstig toegenomen en had het beeld van een v. cava-
syndroom aangenomen. Het hoofd en de hals waren duidelijk verdikt en uitge-
sproken cyanotisch. De halsaderen waren tot de kaakhoeken toe gestuwd. Op de 
rechter zijde van de thorax waren uitgezette aderen zichtbaar, waarin de stroom-
richting niet was te bepalen. Ook op de rechter onderbuik werden enkele uitgezette 
geslingerde aderen gevonden, waarin de stroomrichting echter naar craniaal was. De 
perifere veneuze druk volgens Cohen was aan de linker arm 250 mm water. Bij een 
diepe inspiratie werd een geringe doch duidelijke paradokse stijging (4 mm) van de 
veneuze druk gezien. De proef van Veal-Hussey was positief met een stijging van 
30 mm en een langzame daling na het beëindigen van de proef. Bij druk rechts 
boven in de buik werd, evenals bij druk links boven in de buik, een stijging van de 
perifere veneuze druk aan de armen gevonden van 60 mm. Omsnoering van de 
thorax had geen invloed op de hoogte van de veneuze druk. De circulatietijd (mag-
nesiumsulfaat) was 22 sekonden. De oogboldruk bedroeg in liggende houding 
20 mm kwik. De aderen van de oogfundus waren niet gestuwd. De keel-, neus- en 
oorarts kon in de mondholte geen venektasieën of oedemen konstateren. Bij elektro-
encefalografisch onderzoek werden geen duidelijke afwijkingen gevonden en waren 
er geen verschillen aan te tonen bij registratie in liggende en staande houding. De 
pols was totaal irregulair door chronisch boezemwoelen. De lever was 2 vingers 
gestuwd; de milt was 2 vingers onder de ribbenboog te voelen en vast van kon-
sistentie. Het elektrokardiogram was verenigbaar met een chronische pericarditis. Bij 
het röntgenonderzoek was het hart iets naar rechts vergroot en waren de pulsaties 
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zeer matig. Zowel aan de rechter- als linker begrenzing van het hart was een kalk-
sikkel waar te nemen. 
Het klinische beeld werd zeker ten dele veroorzaakt door een konstriktieve pericar­
ditis. Van kollateralen op de thorax en onder op de buik wordt bij deze ziekte 
echter zelden melding gemaakt. Om deze reden werd een mediastinale flebografie 
verricht. Hierbij zagen wij een goede vulling van de beide Vv. anonymae en de 
in haar beloop sterk verwijde v.c.s. (45 mm). De inmondingsplaats van de v.c.s. in de 
rechter boezem was niet vernauwd. Door dit flebografisch onderzoek kon een 
v.c.s.-obstruktie worden uitgesloten. Bij een onderzoek naar de zuurstofverzadiging 
werden de volgende waarden gevonden: a. femoral is dextra 96%, v. femoralis 
dextra 57%, vene rechter arm 56%, vene linker artn 45%. 
In mei 1960 werd tot pericardektomie overgegaan. Hierbij werden de veneuze 
polen en het rechter atrium geheel van pericard vrij gemaakt en het pericard aan 
de voorzijde van de beide kamers verwijderd. Postoperatief verdween het veneuze 
stuwingssyndroom geheel. De hals en het hoofd werden weer slank, de cyanose was 
niet meer te zien. De ascites verdween, evenals de kollateralen. Op 10 juni 1960 
was de veneuze druk aan de hals (volgens Lewis-Borst) R—Э а cm zowel links als 
rechts, met goede veneuze pulsaties. De „reflux-hepalo-jugulaire" was echter nog 
aantoonbaar en bedroeg 5 mm. De perifere veneuze druk was aan de linker arm 
tot de norm gedaald en bedroeg 80 mm water. De inspanningsproef van Veal-
Hussey was nu negatief met een stijging van 9 mm. Bij druk rechts boven in de buik 
werd een stijging van 10 mm gevonden; bij druk links boven in de buik werd in 
het geheel geen stijging gezien. De paradokse inspiratoire veneuze drukstijging was 
verdwenen. De circulatietijd met magnesiumsulfaat was normaal geworden (14 
sekonden). 
DIAGNOSE: Verkalkende konstriktieve tuberkuleuze pericarditis met een klinisch 
beeld dat aan een v.c.s.-syndroom deed denken. 
PATIËNT No. 61. Man van 61 jaar. 
Sinds 1953 is patiënt ongeveer 20 maal in een ziekenhuis opgenomen geweest 
wegens een recidiverende ernstige dekompensatie van het hart. De opneming vond 
17 maal in onze kliniek plaats. Zowel in december 1957 als in juli 1959 toonde 
hij behalve de gebruikelijke verschijnselen van een ernstige links- en rechts-dekom-
pensatie van het hart ook een opvallend gestuwd oedemateus gezwollen gelaat en 
een verdikte hals. De oogleden waren oedemateus. Patiënt klaagde o.a. over pijn 
achter de ogen. De veneuze druk aan de hals (volgens Lewis-Borst) was verhoogd 
tot R-(-3 cm in 1957; in 1959 werd in de status „R±0 cm zonder zichtbare 
pulsaties" genoteerd. Een „reflux hepato-jugulaire" was niet aantoonbaar. De peri-
fere veneuze druk (volgens Cohen) aan de armen gemeten (1957) was links 130 mm 
water. Bij de inademing werd een geringe daling gezien. Patiënt werd behandeld 
als een lijder aan decompensatio cordis, waarna het oedeem van hals, gezicht en 
oogleden geheel verdween. De veneuze druk aan de hals daalde tot normaal. De 
circulatietijd (magnesiumsulfaat) bedroeg 30 sekonden. De perifere veneuze druk 
(volgens Cohen) was na de klinische verbetering niet veel veranderd en bedroeg 
110 mm water. 
Slechts in weinig gevallen ziet men bij een decompensatio cordis een oedeem van 
de hals, het gezicht en de oogleden. Daar de patiënt deze verschijnselen van veneuze 
stuwing aan hoofd en hals zo duidelijk toonde en er geen reden bestond een 
allergische, nefrogene, of hypalbuminemische genese van het oedeem aan te nemen, 
werd de mogelijkheid overwogen, dat patiënt behalve zijn decompensatio cordis ook 
een vernauwde v.c.s. zou kunnen hebben. Deze vernauwing zou dan te gering moeten 
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zijn om op zich tot stuwingsverschijnselen aanleiding te geven. Om deze reden werd 
bij patiënt een angiografisch onderzoek van de v.c.s. verricht. 
Bij de mediastinale flebografie werd een goede vulling verkregen van de Vv. 
axillares, de Vv. subclaviae, de Vv. anonymae en de v.c.s. De grote mediastinale 
aderen waren nergens vernauwd. Aan de linker zijde van de hals werd een zeer 
geringe reflux gezien, die niet patologisch genoemd kon worden. De v.c.s. was 
9 cm lang en nam geleidelijk aan in breedte toe tot 38 mm bij de inmonding in de 
rechter boezem. De v.c.s. was dus, in tegenstelling tot de verwachting, verwijd 
(zie voor de normale maten blz. 303). Met dit onderzoek werd met zekerheid aan-
getoond dat het oedeem van het gelaat niet mede veroorzaakt werd door een ver-
nauwing van de v.c.s. 
DIAGNOSE: Dekompensatie van het hart met o.a. oedeem van hoofd en hals. 
PATIËNT No. 62. Man van 32 jaar. 
Sinds 1956 werd patiënt door ons poliklinisch gekontroleerd wegens een hyper-
thyreoidie. In 1950 werd bij hem een struma verwijderd. De veneuze druk aan de 
hals was steeds licht verhoogd tot R—1 en R cm (volgens Lewis-Borst). Voor de 
perifere veneuze druk (volgens Cohen) werd aan de rechter zijde 200 mm, water 
gevonden, met een positieve inspanningsproef van Veal-Hussey van 30 mm. Aan de 
linker arm werd 180 mm water gemeten, met een positieve proef van Veal-Hussey 
van 35 mm. Bij de ademhaling werden normale bewegingen van de vloeistofkolom 
gezien. De circulatietijd (magnesiumsulfaat) bedroeg 15 sekonden. De oogboldruk 
was beiderzijds normaal met 20 mm kwik in liggende houding. De aderen van de 
oogfundi waren niet gestuwd. 
Daar gedacht werd aan de mogelijkheid van een geringe dubbelzijdige obstruktie 
van de Vv. anonymae als gevolg van een verminderde soepelheid van het medias-
tinale weefsel dat de venen omgeeft, werd een flebografie verricht. Bij de medi-
astinale flebografie bleken beide Vv. anonymae en de v.c.s. echter normaal te zijn. 
Nadat patiënt zich hierna gedurende 9 maanden aan kontrole had onttrokken, 
verscheen hij op onze polikliniek met een duidelijke hypothyreoidie. De veneuze 
druk aan de hals was nog steeds R. Er bestond nu echter een positieve „reflux 
hepato-jugulaire" van 2 cm aan beide zijden. De lever was 2 vingers onder de 
rechter ribbenboogrand te voelen. De perifere veneuze druk (volgens Cohen) was 
aan de rechter zijde 120 mm water, de positieve inspanningsproef van Veal-Hussey 
50 mm. De daling tot de uitgangswaarde, na het beëindigen van de proef, was 
vertraagd en duurde 2 minuten. Bij druk rechts boven in de buik werd een stijging 
van de bloedkolom met 50 mm gezien. Bij druk links boven in de buik trad een 
stijging van 30 mm op. Omsnoering van de thorax met een rubberband had geen 
invloed op de hoogte van de perifere veneuze druk. De circulatietijd (magnesium-
sulfaat) was verlengd tot 25 sekonden. De gevonden verschijnselen werden geduid 
als gevolg van een dekompensatie van het hart. Nadat patiënt - na herhaalde 
aandrang - zijn Thyranon-tabletten regelmatig ging gebruiken, daalde de veneuze 
druk aan de hals tot R—4 cm en werd de „reflux hepato-jugulaire" negatief. 
DIAGNOSE: Decompensatio cordis op basis van een hypothyreoidie. 
PATIËNT No. 63. Man van 52 jaar. 
Op 27 juli 1959 werd patiënt opgenomen. De diagnose werd gesteld op een pla-
veiselcelcarcinoom van een onderkwabstak van de rechter long. Metastasen konden 
niet worden aangetoond. 
Bij het flebografisch onderzoek werden geen afwijkingen aan de Vv. anonymae en 
de v.c.s. gevonden. De veneuze druk aan de hals (volgens Lewis-Borst) bedroeg 
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beiderzijds R—5 cm. De perifere veneuze druk (volgens Cohen) was rechts 65 mm 
water. De inspanningsproef van Veal-Hussey was negatief (stijging tot 67 mm). Bij 
de inademing trad een daling van 5 mm van de vloeistofkolom op. Druk rechts 
boven in de buik en omsnoering van de thorax hadden geen invloed op de hoogte van 
de veneuze druk. Na persen werd een vlotte stijging tot 120 mm water gezien. Aan 
de linker arm bedroeg de veneuze druk 35 mm water. De inspanningsproef van 
Veal-Hussey was negatief met een stijging van 3 mm water. Bij een herhaling van 
deze proef werd echter een stijging van 40 mm! en bij nogmaals herhalen van 
14 mm gevonden. Bij nadere inspektie bleek dat de naald niet goed vastgehouden 
werd en het vat zelfs iets oplichtte. Na korrektie van de stand van de naald was 
de stijging van de vloeistofkolom 2 en 3 mm bij respektievelijk de 3e en 4e herhaling 
van de proef van Veal-Hussey. Het is waarschijnlijk dat er sprake is van een vals 
positieve proef van Veal-Hussey door een venospasme ten gevolge van een onjuiste 
ligging van de naald in de ader. Bij inademing werd ook aan de linker zijde een 
daling van de vloeistofkolom van 5 mm gevonden. 
Druk rechts boven in de buik, omsnoering van de thorax en persen hadden, 
evenals aan de rechter zijde, een normale invloed. 
De circulatietijd (magnesiumsulfaat) was rechts 15 en links 17 sekonden. De zuur-
stof verzadiging was als volgt: a. femoralis dextra 95%, na zuurstofinhalatie 97%, 
v. femoralis dextra 65%, vene rechter arm 61%, vene linker arm 70%. Bij de 
operatie werden geen metastasen in het mediastinum gevonden. 
DIAGNOSE: Plaveiselcelcarcinoom van de rechter onderkwabsbronchus zonder 
obstruktie van de grote mediastinale venen. 
PATIËNT No. 64. Man van 54 ¡aar. 
Sinds 1956 was patiënt ons bekend als lijdend aan de ziekte van Hodgkin. In 
februari 1959 had hij een 10 cm groot klierpakket onder de linker oksel. Op de 
linker voor en laterale zijde van de thorax had zich een duidelijke kollaterale 
circulatie ontwikkeld. Door infraroodfotografie konden niet meer kollateralen wor-
den aangetoond, als zo zichtbaar waren. 
De veneuze druk aan de hals (volgens Lewis-Borst) was beiderzijds geheel normaal 
(R—3 cm). Bij het röntgenonderzoek van de thorax werden geen afwijkingen 
gekonstateerd. 
Bij mediastinale flebografie konden geen afwijkingen aan de v. axillaris, de 
v. cephalica, de v. subclavia en de v. anonyma aan de linker zijde worden gezien. 
Bij een onderzoek naar de zuurstofverzadiging werden de volgende waarden 
gevonden: a. femoralis dextra 94%, v. femoralis dextra 53%, vene rechter arm 52%, 
vene linker arm 57%. De perifere veneuze druk (volgens Cohen) bedroeg aan de 
rechter arm 50 mm water, aan de linker arm 90 mm. De inspanningsproef van 
Veal-Hussey was beiderzijds negatief. Aan de rechter zijde werd een normale daling 
van de bloed-citraat kolom bij de inspiratie gevonden, aan de linker zijde was er 
geen invloed van de rustige ademhaling bemerkbaar. De circulatietijd (magnesium-
sulfaat) bedroeg aan de rechter zijde 14 en aan de linker arm 17 sekonden. 
Na behandeling met röntgenstralen verdween de koUaterale circulatie gelijktijdig 
met het klierpakket, zodat er toch in de v. subclavia of de v. axillaris een geringe 
obstruktie moet hebben bestaan. 
DIAGNOSE: Geringe obstruktie van de v. axillaris sinistra. 
PATIËNT No. 65. Man van 54 jaar. Overleden 18 februari 1963. 
Deze patiënt was steeds onder behandeling van de longarts Dr. P. J. A. van Voorst 
Vader. Op 25 januari 1962 werd een Pneumonektomie verricht (Dr. C. H. M. van 
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de Brekel, St. Anna-Ziekenhuis, Geldrop) wegens een plaveiselcelcarcinoom van de 
rechter stambronchus. Op 13 februari 1963 is patiënt weer opgenomen wegens 
boezemfladderen met een 2 : 1 blok. Op verzoek van de longarts hebben wij 
patiënt medebehandeld. De veneuze druk aan de hals (Lewis-Borst) bedroeg R + l 
cm. De veneuze pulsaties in de halsaderen waren niet te zien, doch patiënt was 
te ziek om dit door liggingsveranderingen verder na te gaan. Overigens waren er 
geen verschijnselen die op een dekompensatie van de rechter helft van het hart 
wezen. Een veneuze kollaterale circulatie was niet te zien. Aan de linker zijde was 
een duidelijke venenkrans van Sahli zichtbaar. Aan de rechter zijde (dus de zijde 
waar de Pneumonektomie in 1962 was verricht) was deze krans van Sahli nauwe-
lijks aantoonbaar. Op 18 februari 1963 overleed patiënt aan een longoedeem. 
Bij de obduktie (kollega E. A. Hensen) werd een grote tumonmassa rondom het 
hart gevonden met doorgroei tot in het myocard. Tevens was er een tumormassa 
in het mediastinum, die aan de dorsale en mediale zijde van de v.c.s. grensde 
De v.c.s. bleek duidelijk vernauwd door kompressie en doorgroei in de wand. De 
binnenzijde van de v.c.s. toonde grijs-witte tumorknobbels, waardoor het lumen 
nog verder werd vernauwd. 
DIAGNOSE: Onvolledig ontwikkeld v.c.s.-syndroom ten gevolge van een plaveisel-
celcarcinoom van de rechter stambronchus. 
PATIËNTE No. 66. Vrouw van 57 ¡aar. Overleden 5 september 1962. 
Op 15 november 1961 kwam patiënte voor onderzoek. Behoudens pijn in de linker 
mamma had zij geen klachten. Er was een duidelijke cyanose van de tong en de 
lippen. De veneuze druk aan de hals (gemeten volgens Lewis-Borst) was verhoogd: 
rechts R-|-1 en links R±0 cm. Veneuze pulsaties in de halsaderen waren niet te 
zien. De hals was aan de basis diffuus verdikt. De beide supraclaviculaire groeven 
bleken door een weke massa opgevuld te zijn. In de eveneens weke zwelling aan 
de basis van de hals was een matig vergrote schildklier te voelen. Op de boven-
voorzijde van de thorax werd een matige kollaterale circulatie gevonden. De 
stroomrichting in deze aderen bleek van craniaal naar caudaal te zijn. Op de rug 
waren geen kollateralen zichtbaar. De venenkrans van Sahli was zowel links als 
rechts slechts gering ontwikkeld. Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd een 
groot retrosternaal struma gevonden. Dit struma werd operatief verwijderd. Het 
bleek een mikro-follikulair schildkliercarcinoom te zijn. Na de operatie was het 
mediastinum op de röntgenfoto normaal geworden. Patiënte onttrok zich hierna aan 
verdere behandeling en kwajn tot 9 april 1962 niet voor kontrole. 
Op 9 april 1962 was de veneuze druk aan de hals niet te beoordelen. De weke 
verdikking aan de basis van de hals was niet meer aanwezig. De supraclaviculaire 
groeve was aan de rechter kant normaal geworden en aan de linker zijde werd 
supraclaviculair een ongeveer 3 cm grote elastische knobbel gevoeld, die op de 
onderlaag vast zat en bij het slikken niet verschoof. De vóór de operatie aanwezige 
kollaterale circulatie was op de rechter zijde van de thorax geheel verdwenen en 
op de linker zijde duidelijk afgenomen. Wederom onttrok patiënte zich aan de 
kontrole. 
Op 29 augustus 1962 werd zij wegens een sterke ademnood opgenomen. Patiënte 
had nu een kongestief cyanotisch gezicht. De veneuze druk aan de hals (volgens 
Lewis-Borst) was beiderzijds R-)-4 cm; veneuze pulsaties waren niet zichtbaar. De 
halsbasis was weer diffuus verdikt door een weke zwelling. In de linker supra-
claviculaire groeve werden verscheiden, tot kippeëigrote, onderling vergroeide, 
knobbels gevoeld. De rechter supraclaviculaire groeve was door een weke massa 
opgevuld. Op de schouders, de bovenarmen en de voorzijde van de thorax bestond 
een uitgebreide kollaterale circulatie, die links sterker ontwikkeld was dan rechts. Ook 
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op de rug waren nu beiderzijds kollateralen waarneembaar De stroomrichting in 
de kollateralen was niet aan te tonen Aan de linker zijde bestond een duidelijke 
venenkrans van Sahh, aan de rechter zijde was deze krans in een lichte mate te 
zien Bij het röntgenonderzoek van de thorax werd een sterke verbreding van het 
mediastinum superius gevonden met een ernstige verplaatsing en vernauwing van 
de trachea Wegens een toenemende ademnood door de trachea-vernauwing werd 
patiente 2 september 1962 opnieuw geopereerd Hierbij bleek dat het bovenste 
mediastinum geheel door een brokkelige, gemakkelijk bloedende tumormassa was 
ingenomen Histologisch werd weer een mikro folhkulair schildkliercarcinoom 
gevonden Enkele dagen later overleed patiente 
DIAGNOSE Dubbelzijdig ν anonyma-syndroom ten gevolge van een carcinoma 
micro-folliculare van de schildkher 
PATIËNT No 67 Man van 80 ¡aar 
In augustus 1962 werd patient opgenomen wegens algemene achteruitgang en ver-
schijnselen van decompensatio cordis Bij het algemene onderzoek bleek de veneuze 
druk gemeten volgens Lewis-Borst aan de linker zijde verhoogd tot R + 5 cm, 
zonder zichtbare vencuze pulsaties Aan de rechter zijde was de veneuze druk aan de 
hals normaal (R—4 cm) Op de linker schouder en aan de linker kant van het 
craniale deel van de voorzijde van de thorax werd een duidelijke kollaterale cir-
culatie gevonden De stroomrichting in deze kollateralen was goed te bepalen en 
liep van de linker schouder naar het borstbeen Een venenkrans van Sahh was niet 
aanwezig BIJ het röntgenonderzoek van de thorax bleek het bovenste mediastinum 
iets verbreed te zijn Hemoglobine-gehalte, aantal leukocyten en de differentiatie 
hiervan waren normaal De valsnelheid van de erytrocyten was met verhoogd 
Het elektrokardiogram toonde een kompleet typisch rechter-bundeltakblok Wegens 
de leeftijd van patient en de matige algemene toestand werd van een nader onder-
zoek naar de oorzaak van de veneuze obstruktie afgezien In augustus 1963 werd 
patient op het spreekuur teruggezien De objektief vast te stellen afwijkingen van 
het linkszijdige ν anonyma-syndroom waren niet veranderd De algemene toestand 
van patient was goed 
DIAGNOSE Linkszijdig ν anonyma-syndroom van onbekende aard 
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2. EEN ALGEMENE BESCHOUWING 
A. VERDELING PATIËNTEN OVER DE KLINISCHE VORMEN 
VAN HET VENEUZE STUWINGSSYNDROOM 
In deze beschouwing zullen de onder No. 1 t /m 55 en 65 t/m 67 
beschreven patiënten werden besproken (zie tabel II, blz. 249). De ver-
houding tussen het aantal mannen en vrouwen was bij onze patiënten als 
46 : 12. Van deze patiënten leden 27 aan een volontwikkeld v.c.s.-syn-
droom, 12 aan een onvolledig ontwikkeld v.c.s.-syndroom en 7 aan een 
dubbelzijdig v. anonyma-syndroom; 8 patiënten hadden een enkelzijdig 
v. anonyma-syndroom. Bij 3 patiënten werd een latente obstruktie van 
de v.c.s. gevonden (Nos. 3, 39 en 40) en bij 2 patiënten een latente 
obstruktie van de linker v. anonyma (Nos. 52 en 55). Bij een patiënt 
met een latente obstruktie van de v.c.s. ontwikkelde zich na een aantal 
maanden een volontwikkeld v.c.s.-syndroom. De latente obstruktie bij 
deze patiënt werd door flebografisch onderzoek gekonstateerd. Ook de 
latente obstruktie van de v. anonyma bij de patiënten Nos. 52 en 55 
kon door middel van flebografisch onderzoek worden vastgesteld. De 
beide andere latente v.c.s.-obstrukties werden bij obduktie gevonden. Bij 
een van deze twee patiënten (No. 39) bestond een doorgroei van carci-
noomweefsel door de wand van de v.c.s., waardoor het lumen duidelijk 
vernauwd was. Bij de andere patiënte (No. 40) was de vernauwing van 
de v.c.s. veroorzaakt door een grote, in het vaatlumen uitpuilende, ver-
kalkte tuberkuleuze lymfeklier. 
B. DE ETIOLOGIE VAN HET VENEUZE OBSTRUKTIE-SYNDROOM 
In tabel II (zie blz. 249) wordt een overzicht gegeven van de etiologie 
van de veneuze obstruktie bij onze patiënten. Zoals uit deze tabel blijkt, 
neemt het bronchuscarcinoom met 57% (33 patiënten) de belangrijkste 
plaats in. Van de 41 gevallen van een v.c.s.-syndroom werden 28 gevallen 
(68%) veroorzaakt door een longcarcinoom. Een overzicht van de hoofd-
groepen van oorzaken is in tabel III (zie blz. 250) te zien. Tevens blijkt 
dat in 76% van al onze gevallen van een v.c.s.- of v. anonyma-obstruktie 
een maligne aandoening de oorzaak was. 
С DE OVERLEVINGSDUUR 
VAN PATIËNTEN MET EEN V.C.S.-SYNDROOM 
De overlevingsduur, welke bij 36 patiënten kon worden vastgesteld, is 
berekend van het moment dat een v.c.s.- of een v. anonyma-obstruktie met 
een maligne aandoening als oorzaak was aangetoond; deze duur bedroeg 
gemiddeld 22 weken. De kortste overlevingsduur bedroeg een halve week, 
de langste 41/2 j a a r · De op een na langste overlevingsduur was 50 weken. 
TABEL II. Etiologie van de veneuze obstruktie van de patiënten Nos. 1 t/m 55 en 
65 t/m 67. 
1. Longcarcinoom 
a. ongediff. kleincellig 
b. polymorf grootcellig 
с ongediff. plaveiselcel 
d. gediff. plaveiselcel 
e. adenocarcinoom 
f. bronchiolair 
( = alveolair) cel 
g. onbekend 
2. Metastasen van een: 
a. mammacarcinoom 
b. cervixcarcinoom 
с angioplastisch sarkoom 
d. liposarkoom 
3. Anaplastische carcinose 
4. a. Aleukemische 
lymfatische leukose 
b. Lymfosarkoom 
с Maligne reticulose 
5. a. Retrosternaal struma 
(goedaardig) 
b. Retrosternaal carcinoma 
micro-folliculare van de 
schildklier 
6. Luetisch aneurysma 
7. Tuberkulose: 
a. verkalkte lymfeklier 
b. zwoerd met ernstige 
retraktie van het 
mediastinum 
8. Massaal rechtszijdig 
pleura-exsudaat 
9. Idiopatische trombose 
10. Onbekend 
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*) Ook vermeld onder volontwikkeld v.c.s.-syndroom. 
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TABEL III. Etiologie van de eigen patiënten met een v.cs. of een v. anonyma-
obstruktie. 
O o r z a a k 
Longcarcinoom 
Andere maligne aandoeningen 
Retrosternaal struma 
Luetisch aneurysma 
Rest 
Aantal gevallen 
33 
11 
6 
2 
6 
% 
56,9 
19,0 
10,3 
3,5 
10,3 
I 
TOTAAL ι 58 100 
Wanneer men het uitzonderlijk langdurige ziektebeloop van patiënt 
No. 6, die ruim 41/2 jaar na het stellen van de diagnose overleed, in deze 
berekening niet laat meetellen, zou bovengenoemd gemiddelde 17 weken 
bedragen. De overlevingsduur van de patiënten met een v.cs.- of een 
v. anonyma-syndroom dat veroorzaakt werd door een longcarcinoom 
bedroeg 26 weken; sluit men patiënt No. 6 wederom uit dan is dit 
gemiddelde 19 weken. De patiënten met een stuwingssyndroom veroor-
zaakt door een andere maligne aandoening hadden een overlevingsduur 
van gemiddeld slechts 9,4 weken. Van 27 patiënten met een bronchus-
carcinoom als oorzaak van het stuwingssyndroom waren na 4 maanden 
nog 13 patiënten (50%) en na 1 jaar nog slechts 1 patiënt in leven. 
JACOBS e.a. (1960) vonden voor een groep van 321 bewezen gevallen 
van bronchuscarcinoom een overlevingsduur van 6,5 maand. Van een 
groep van 113 patiënten met mediastinale metastasen was na 4 maanden 
nog 60% en na 16 maanden nog 16% in leven. De overlevingsduur van 
onze patiënten met een v.c.s.-syndroom ten gevolge van mediastinale 
metastasering was dus iets korter dan van de hiervoor genoemde groep 
patiënten met mediastinale metastasen zonder dat zich een v.c.s.-syndroom 
had ontwikkeld. De enige patiënt met een latente fase van een v.c.s.-ob-
struktie, welke wij tijdens het leven hebben gediagnostiseerd, overleed 10,5 
maand later onder het beeld van een volontwikkeld v.c.s.-syndroom. 
Patiënt No. 6 vormt, wat de overlevingsduur betreft, een zeer grote uit-
zondering. Een zo langdurig ziektebeloop bij een v.c.s.-syndroom dat 
veroorzaakt was door een bronchuscarcinoom, hebben wij in de literatuur 
niet kunnen vinden. Een veneuze obstruktie van de v.cs. of de v. ano-
nyma door een benigne oorzaak kwam verhoudingsgewijs bij vrouwen 
vaker voor dan bij mannen. Bij 46 mannelijke patiënten was de oorzaak 
van het stuwingssyndroom 9 maal goedaardig; bij 12 vrouwen 5 maal, 
onder wie 3 patiënten met een struma. 
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D. STUWINGSSYNDROOM EN DIAGNOSE BIJ OPNEMING 
Bij 32 patiënten met een maligne aandoening als oorzaak, bestond het 
veneuze obstruktie-syndroom reeds bij het eerste bezoek aan onze poli-
kliniek, of bij de rechtstreekse opneming in het ziekenhuis. Het is opval-
lend hoe zelden de diagnose tevoren gesteld was. Slechts in 3 gevallen van 
deze 32 werd in het begeleidende schrijven melding gemaakt van het 
veneuze obstruktie-syndroom. Van deze 3 patiënten werden 1 door een 
internist en 2 door een huisarts ter observatie opgenomen. In 1 geval 
was de diagnose ook door een internist gemist, die een patiënt met een 
duidelijke, zij het lichte vorm van een v.c.s.-syndroom door mediastinale 
metastasen van een angioplastisch sarkoom, onder de diagnose „niet op 
antibiotica reagerende pneumonie" liet opnemen. 
Uit enkele poliklinische verwijzingen moge blijken, welke foute diagnosen 
werden gesteld: een patiënt werd naar een keel-, neus- en oorarts venvezen 
wegens heesheid, een andere patiënt wegens hoofdpijn, die het gevolg 
was van een veneus obstruktie-syndroom, naar een zenuwarts en een 
derde naar een dermatoloog. Gewoonlijk werden de patiënten wegens ver-
denking op maligniteit of wegens een niet op de thuis ingestelde terapie 
reagerend longproces, door de huisarts naar onze polikliniek verwezen 
of ter observatie opgenomen. Een patiënt werd wegens zijn sterk ver-
hoogde veneuze druk onder de diagnose decompensatio cordis opge-
nomen. Tenslotte werd een patiënt met een duidelijk oedeem van alleen 
het bovenlichaam opgenomen onder de diagnose anasarca met de bij-
voeging, dat digoxine en aminofylline zonder sukses gebleven waren, zodat 
de juiste aard van het lijden ook hier was miskend. Uit het voorgaande 
blijkt duidelijk, dat het v.c.s.-syndroom en het v. anonym a-syndroom nog 
onvoldoende bekend zijn en zeker onvoldoende herkend worden. 
E. LOKALISATIE VAN DE KOLLATERALE CIRCULATIE 
Bij 18 patiënten met een v.c.s.-syndroom kon de lokalisatie van de kolla-
teralen op de borst, de buik en de rug worden nagegaan. Een schematisch 
overzicht hiervan bevat tabel No. IV (zie blz. 252). Hieruit valt af te 
lezen dat bij 10 patiënten met een totale of subtotale afsluiting van de 
v.c.s. in 6 gevallen een kollaterale circulatie zowel op de borst, de buik 
als de rug werd gevonden, bij 8 patiënten werd een kollaterale circulatie 
op de borst en de buik gezien en bij 9 van die 10 patiënten werd de 
lokalisatie op borst en buik of borst en rug aangetroffen. Bij 8 patiënten 
met een minder ernstige afsluiting van de v.c.s. werd 7 maal alleen een 
kollaterale circulatie op de borst waargenomen en werden slechts 1 maal 
ook kollateralen op de buik gezien. Het lijkt gerechtvaardigd uit deze 
waarnemingen de konklusie te trekken, dat zichtbaar zijn van de kolla-
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TABEL IV. Overzicht van de lokalisatie van de subcutane kollateralen zowel op 
de borst, de buik als de rug bij 18 patiënten, bij wie deze lokalisatie 
nauwkeurig was genoteerd. 
Lokalisatie van 
de subcutane 
kollateralen 
Afsluiting v.c.s. 
totaal of subtotaal 
v. azygos 
afgesloten 
v. azygos 
vrij 
of dubieus 
Afsluiting v.c.s. 
minder volledig 
v. azygos 
afgesloten 
v. azygos 
vrij 
of dubieus 
borst + 
buik + 
rug + 
borst + 
buik + 
rug ? 
borst + 
buik + 
rug — 
borst + 
buik ? 
rug + 
borst + 
buik ? 
rug — 
borst + 
buik — 
rug + 
borst + 
buik — 
rug ? 
borst + 
buik — 
rug — 
TOTAAL 10 18 
+ aanwezig — afwezig ? niet genoteerd 
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terale circulatie op de buik of de rug voor een totale of subtotale 
afsluiting van de v.c.s. pleit. 
Over de plaatsbepaling van de obstruktie in de v.c.s. ten opzichte van de 
inmonding van de v. azygos door middel van de lokalisatie van de 
kollateralen, kan het volgende worden opgemerkt. Van 18 patiënten bij 
wie het al of niet aanwezig zijn van kollateralen zowel op de borst, de buik 
als de rug in de ziektegeschiedenissen was vermeld, is in tabel IV een 
overzicht gegeven. Van deze 18 patiënten kunnen de 10 patiënten met 
een totale of subtotale afsluiting van de v.c.s. niet gebruikt worden bij het 
benaderen van deze problematiek daar het, zoals hierboven weergegeven, 
waarschijnlijk is dat deze totale of subtotale afsluiting alleen al leidt 
tot de ontwikkeling van kollateralen op de buik en de rug. Van de 
8 patiënten met een minder ernstige afsluiting van de v.c.s. hadden 
3 wel en 5 geen of een dubieuze afsluiting van de v. azygos. Bij de 
3 patiënten bij wie de v. azygos afgesloten was, werd eenmaal de ont-
wikkeling van kollateralen zowel op de borst als op de buik waargenomen, 
bij 2 patiënten werd deze ontwikkeling alleen op de borst gezien. Bij geen 
van de 5 patiënten bij wie de v. azygos niet of twijfelachtig was geobstru-
eerd, werd een ontwikkehng van kollateralen op de buik vastgesteld. Het 
aantal bruikbare waarnemingen bij onze patiënten omtrent een mogelijk 
verband tussen obstruktie van de v. azygos en de lokalisatie van kollate-
ralen, is te gering om een oordeel hieromtrent te kunnen geven. 
F. BEHANDELING VAN HET STUWINGSSYNDROOM 
EN DE RESULTATEN DAARVAN 
De resultaten van de behandeling van onze patiënten met een v.c.s.- of 
v. anonyma-syndroom zijn samengevat in tabel V (zie blz. 254). Zeven 
patiënten kregen nadat het stuwingssyndroom na een hiervoor ingestelde 
behandeling aanvankelijk verbeterde, een recidief van de veneuze stuwings-
verschijnselen (patiënt No. 37, die een obstruktie van de v.c.s. had ten 
gevolge van een massaal pleura-exsudaat is bij de recidieven van het stu-
wingssyndroom niet mede gerekend). Van deze zeven patiënten met een 
recidief werden vier opnieuw met röntgenbestraling behandeld, van wie 
drie met gunstig effekt. Deze drie patiënten kregen allen een tweede reci-
dief. Dit tweede recidief werd bij 1 patiënt niet behandeld. Bij de twee 
anderen, bij wie hiervoor wel opnieuw een terapie werd toegepast, werd 
niet nogmaals een verbetering van het stuwingssyndroom verkregen. 
Zoals hiervoor reeds is aangegeven, is de levensverwachting voor een 
patiënt met een v.c.s.-syndroom ten gevolge van een maligne aandoening 
bijzonder slecht. Alle patiënten, die in een redelijke konditie verkeerden 
en bereid waren mee te werken, zijn behandeld. De gemiddelde over-
levingsduur bij deze patiënten is zo kort, dat men de indruk krijgt dat 
behandeling van het stuwingssyndroom het leven van de patiënt niet 
TABEL V. Resultaten van de behandeling van 58 patiënten met een v.cs.- of 
v. anonyma-syndroom. 
D i a g n o s e 
Resultaat ten opzichte van het 
verdwijnen van 
het stuwingssyndroom 
vol-
ledig goed 1 matig geen ^ P f " 
Niet 
be-
han-
deld 
Longcarcinoom 
1. behandeld met röntgenbestraling: 
a. volontwikkeld v.c.s.-syndroom 
b. onvolledig ontwikkeld 
v.c.s.-syndroom 
с ν. anonyma-syndroom 
2. behandeld met stikstof-mosterd­
verbinding: 
volontwikkeld v.c.s.-syndroom 
Totaal longcarcinoom 
Metastasen van 
1. mammacarcinoom 
(N-mustard en Prednison) 
2. cervixcarcinoom 
(röntgenbestraling + héparine) 
3. angioplastisch sarkoom 
4. liposarkoom 
1 ι 
10 
C. Anaplastische carcinose (N-mustard) — 
D. Maligne systeemaandoeningen 
1. lymfatische leukose 
(röntgenbestraling) 
2. lymfosarkoom (röntgenbestraling) 
3. maligne reticulose 
(röntgenbestraling) 
E. Schildklieraandoeningen 
1. retrosternaal goedaardig struma 
(strumektomie) 
2. retrosternaal schildkliercarcinoom 
(strumektomie) 
F. Massaal pleura-exsudaat 
(pleura-punk ties) 
G. Idiopatische trombose beide Vv. 
anonymae (antikoagulantia) 
H. Andere oorzaken (zie tabel II 
onder Nos. 6, 7 en 10) 
Totaal aantal patiënten 
. ' . i . - ; -
4 | 1 | 8 
1 
Í 
-
!
- ! ' 
1 i — 
geen 
geen 
geen 
4 
geen 
1 
geen 
1 
geen 
1 — 
19 
10 
10 
— 
_ ~ 
geen 
1 
1 
geen 
1 
11 8 
2 
-
" 
6 
20 
N.B. Bij 10 patiënten met longcarcinoom bleef behandeling achterwege ofwel omdat 
zij in het eindstadium van de ziekte verkeerden ofwel omdat behandeling door 
de patiënt werd geweigerd. 
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belangrijk heeft verlengd. In vrij veel gevallen werd echter een duidelijke 
afneming van het stuwingssyndroom verkregen, waardoor het leven van 
de patiënt minder onaangenaam werd. 
Toediening van antikoagulantia in geval van een v.c.s.-syndroom of een 
obstruktie van de vena anonyma ten gevolge van een maligne aandoening, 
lijkt zeer reëel, daar vrij frekwent een sekundaire trombosering van de 
v.c.s. of de Vv. anonymae optreedt. Vijf patiënten werden met antikoagu-
lantia behandeld. Bij vier patiënten, bij wie een kwaadaardige aandoening 
de oorzaak van het stuwingssyndroom was, werd van de toediening van 
antikoagulantia geen enkele invloed op het stuwingssyndroom waarge-
nomen. Bij één patiënt (No. 49) ontstond een afsluiting van de linker 
v. anonyma tijdens een behandeling met antikoagulantia uit andere hoofde. 
Bij patiënt No. 41 bij wie een idiopatische trombosering van de beide 
Vv. anonymae bestond, leidde de behandeling met antikoagulantia tot het 
volkomen verdwijnen van het veneuze stuwingssyndroom. 
Enkele patiënten kregen in de beginperiode van hun stuwingssyndroom 
een zoutloos dieet. De stuwingssyndromen waren nooit zo alarmerend 
dat tot aderlatingen of het toedienen van diuretica werd overgegaan. 
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3. DE PERIFERE VENEUZE DRUK 
Gebruikte metodieken 
De veneuze druk aan de hals werd steeds bepaald volgens de onbloedige metode 
van Lewis-Borst (zie MOLHUYSEN 1953). De bepaling van de veneuze druk in de 
elleboogsaderen geschiedde op bloedige wijze naar het principe van MORITZ en VON 
TABORA (1910) op de door COHEN (1936—1937) aangegeven wijze (zie blz. 101). Indien 
gesproken wordt van „perifere veneuze druk" dan wordt de bepaling van de 
veneuze druk in rust volgens de metode van Cohen bedoeld. Wordt de perifere 
veneuze druk gemeten tijdens het toepassen van de hieronder bij В t/m H genoemde 
handelingen, dan wordt van dynamische perifere veneuze druk gesproken. Resultaten 
van dergelijke metingen zijn in de figuren 10 t/m 14 bijeen gebracht: 
A is de gemeten druk onmiddellijk na het inbrengen van de naald in de ader. 
В is de na enige minuten gestabiliseerde druk: de perifere veneuze druk is 
gewoonlijk direkt na het inbrengen van de naald iets hoger en daalt binnen enkele 
minuten tot een stabiele waarde; dit verschijnsel is bekend als „venous pressure 
drift" (zie blz. 101). 
С is de druk die gemeten wordt na een enkele diepe inspiratie: normaal wordt bij 
de inspiratie een geringe daling van de veneuze druk gevonden. Een stijging van 
de veneuze druk tijdens de inspiratie is onder de naam pulsus venosus paradoxus 
bekend en kan bij verschillende aandoeningen worden gezien (zie blz. 105—107). 
Ook een „schijnbare" pulsus venosus paradoxus komt voor (zie blz. 107). 
D geeft de invloed aan van de inspanningsproef van Veal-Hussey. Bij deze proef 
wordt de vuist gedurende een minuut herhaalde malen gebald en weer ontspannen met 
een snelheid van ongeveer 30 à 40 maal per minuut. De stijging van de perifere 
veneuze druk bedraagt aan het einde van deze behandeling onder normale om-
standigheden niet meer dan 10 mm (zie blz. 110). 
E geeft de veneuze druk aan die gevonden wordt, nadat gedurende een minuut met 
de vlakke hand rechts boven in de buik een kontinue en gelijkmatige druk is uitge-
oefend. Onder normale omstandigheden wordt hierbij geen stijging van de perifere 
veneuze druk aan de arm gevonden. Een stijging van de veneuze druk in de arm, 
een z.g. positieve „reflux hepato-jugulaire", kan o.a. bij dekompensatie van het hart 
worden gezien, doch ook bij bepaalde vormen van het v.c.s.-syndroom worden 
waargenomen. De ontstaanswijze van dit verschijnsel bij het v.c.s.-syndroom is 
geheel anders dan bij de dekompensatie van het hart (zie blz. 108). 
F is de veneuze druk, die gevonden wordt na druk links boven in de buik op de 
wijze als bij E is aangegeven. Bij een decompensatio cordis heeft druk links boven in 
de buik geen invloed op de hoogte van de veneuze druk in de armen. Bij een 
obstruktie van de v.c.s. kan daarentegen wel een duidelijke stijging van de perifere 
veneuze druk in het bovenlichaam worden gekonstateerd. Dit kan geen verwondering 
wekken als men de oorzaak van deze stijging van de veneuze druk aan de armen 
bij het v.c.s.-syndroom nader beziet (zie blz. 108). 
G is de druk die gemeten wordt na omsnoering van de thorax met een rubber-
band. Wij gebruikten hiervoor een soepele ronde holle rubberslang van ongeveer 
1 cm doorsnede. Alleen bij een totale of subtotale v.c.s.-obstruktie met uitgebreide 
subcutane kollateralen kan men bij deze handeling een stijging van de druk ver-
wachten (zie blz. 104). 
H geeft de veneuze druk aan die gevonden wordt na het toepassen van de proef 
van Valsalva. 
De verbindingslijn tussen waarden van de perifere veneuze druk gemeten volgens 
A t /m H geeft de „dynamische perifere veneuze drukcurve" (zie figuur 10 t /m 14 
op blz. 266 t/m 270. Het op deze figuren bij В aangegeven gemiddelde werd 
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v e n e u z e druk in mm w a t e r (volgens Cohen) 
4 0 0 -
• v.c.s.-syndroom 
о latent v.c.s.- syndroom of 
v.c.s -syndr. na behandeling 
• v.crnonyma- syndroom 
Δ normale arm bij eenzijdig 
v. anonyma-syndroom 
π v. gubclcxvia obstruktie 
-φ- konstriktieve pericarditis 
normale veneuze druk. 
(volgens L e w i s -Borst ) 
\. normale per.veneuze druk 
(volgens Cohen) 
+ 8 +12 max. 
veneuze druk in c m 
(volgens Lewis-Borst ) 
FIGUUR 9. Relatie tussen de veneuze druk bepaald volgens de metode van Lewis-
Borst en die volgens de metode van Cohen. 
verkregen door de som van alle in rust gevonden waarden van de perifere veneuze 
druk te delen door het aantal waarnemingen. De onder С t/m Η aangegeven 
gemiddelden werden verkregen door de som van de gevonden stijgingen of dalingen 
ten opzichte van de perifere veneuze druk in rust (B) te delen door het aantal 
waarnemingen. Juist door een gemiddelde te nemen van de veranderingen die de 
onder С t/m Η bedoelde invloeden veroorzaken, krijgt men een zinvolle gemiddelde 
curve. 
Besprekingen van de resultaten 
Bij de door ons bestudeerde patiënten werd 62 χ de perifere veneuze druk 
op bloedige wijze bepaald. De bepaling werd vaak aan beide armen ver­
richt en dikwijls herhaald na behandeling van het veneuze stuwingssyn­
droom. In tabel VI (zie blz. 258 t/m 261) zijn onze resultaten verzameld. 
A. BLOEDIGE METODE VERSUS ONBLOEDIGE METODE 
In figuur 9 is het verband weergegeven tussen de hoogte van de onbloedig 
gemeten veneuze druk (volgens Lewis-Borst) en de bloedig gemeten 
perifere veneuze druk aan de elleboogsaderen (volgens Cohen). Uit deze 
figuur blijkt dat negen maal de veneuze druk normaal gevonden 
werd, zowel bij de bepaling op bloedige als op onbloedige wijze. Het 
betreft hier 8 patiënten en wel 1 patiënt met een latente v.c.s.-obstruktie 
(No. 3), 1 patiënt met een dubbelzijdig v. anonyma-syndroom (No. 43), 
TABEL VI. Overzicht van de bepalingen van de perifere veneuze druk. 
Patiënt 
No. 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
13 
15 
28 
38 
42 
43 
45 
46 
' Datum van onderzoek 
A. V.c.s.-syndroom 
17-12-57 
16-2-59 Latente vorm 
idem 
9-12-59 Volontw. v.c.s.-syndroom 
idem 
12-11-57 
23-1-58 
10-2-58 
idem 
8-6-58 
31-3-59 
idem 
22-10-58 Voor behandeling 
22-11-58 Na behandeling 
idem 
13-1-59 Bij Ie recidief 
idem 
29-9-59 
7-1-58 
30-6-58 Voor behandeling 
idem 
22-7-58 Na behandeling 
26-3-59 
idem 
26-11-58 
idem 
17-6-58 
idem 
29-9-58 
idem 
26-6-60 
B. Dubbelzijdig v. anony ma-syndroom 
1-4-60 
idem 
9-9-58 
idem 
3-6-59 (preoperatief) 
idem 
1-9-59 (postoperatief) 
idem 
25-2-59 
idem 
! Rechts 
, of links 
Re 
Re 
Li 
Re 
Li 
Re 
Re 
Re 
Li 
Re 
Re 
Li 
Re 
Re 
Li 
Re 
Li 
Li 
Re 
Re 
Li 
Re 
Re 
Li 
Re 
Li 
Re 
Li 
Re 
Li 
Re 
Re 
Li 
Re 
Li 
Re 
Li 
Re 
Li 
R e J 
Li 
Veneuze druk 
volgens Lewis-Borst 
R—3 
R—3 
Max. 
Max. 
Max. 
Max.; L = R 
Max. 
Max. 
Max. 
Max. 
Max. 
R + 1 2 ; L=:R 
R-f IVa; geen pulsaties 
R + l ; wel pulsaties 
Max. 
Max. 
R + 1 2 ; geen pulsaties, L = R 
Max.; L = R 
P + 6 
7 
R—3; geen pulsaties 
Max. 
Max. 
R + 12 
R + 12 
Niet te bepalen 
Niet te bepalen 
R + 1 0 
R ± 0 ; met geringe pulsaties 
R + l ; zonder pulsaties 
R + l ; goede pulsaties 
? 
R ^ 
R + l 
R ± 0 ; dubieuze pulsaties 
R + l ; dubieuze pulsaties 
Niet te bepalen 
Niet te bepalen 
R ± 0 ; met pulsaties 
R—1 ; met pulsaties 
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TABEL VI. (Vervolg). 
Patiënt 
No. 
48 
49 
52 
53 
54 
55 
56 
60 
64 
63 
Datum van onderzoek 
С Enkelzijdig v. anonyma-syndroom 
24-9-58 
idem 
30-9-58 
idem 
31-10-59 
idem 
11-5-58 
idem 
28-10-58 
idem 
13-2-59 
idem 
6-2-59 
idem 
D. V. subclavia-obstruklie 
10-6-59 
idem 
E. Konstriktieve pericarditis 
15-3-60 (preoperatief) 
10-6-60 (postoperatief) 
F. Geringe v. axillaris-obstruktie 
12-2-59 
idem 
i 
! 
G. Geen veneuze obstruktie 
5-8-59 
idem 
! idem 
Rechts 
of links 
Re 
Li 
Re 
Li 
Re 
Li 
Re 
Li 
Re 
Li 
Re 
Li 
Re 
Li 
Re 
Li 
Li 
Li 
Re 
Li 
Re 
Li 
Li 
Veneuze druk 
volgens Lewis-Borst 
Niet te bepalen 
R + 12; zonder pulsaties 
R-^l 
Max. 
R—3 
R—3 
R—3; met pulsaties 
R+lVa; zonder pulsaties 
R—3 
R + 3 ; zonder pulsaties 
R—3 
R + i 
R-^t 
R ^ 
R—3 
R—3 
Max. 
R—З ^ 
R—3 
R—3 
R—5 
R—5 
VERKLARING VAN DE GEBRUIKTE AFKORTINGEN : 
Re = rechter zijde van de hals voor de metode volgens Lewis-Borst; 
rechter elleboogsader voor de metode volgens Cohen. 
Li = linker zijde van de hals voor de metode volgens Lewis-Borst; 
rechter elleboogsader voor de metode volgens Cohen. 
A t'm H geeft de perifere veneuze druk volgens Cohen aan (zie ook blz. 256). 
150 
220 
50 
75 
120 
ПО 
30 
140 
70 
120 
40 
70 
70 
ПО 
ПО 
100 
50 
ПО 
125 
ПО 
Veneuze druk volgens Cohen in mm water 
С D ' E F 
— 3 0 J — 
— 162 ι — 
— 7 0 I — 
90 310 — 
30 I 25 Í 30 
70 . 140 — 
65 j 75 — 
105 I 135 — 
110 155 
80 I 122 
45 56 45 
105 128 110 
120 140 125 
105 I 122 110 
Η 
- i 40 
190 
130! 
130! 
180 
165 
260 
120 
250 
80 
255 
80 
— 
— 
— 
— 
50 
90 
65 
35 Ι 
35 1 
1 
45 
90 
60 
30 
410 
123 
280 
89 
54 
93 
67 
38 
75! 
310 
90 
65 
35 
310 
80 
250 320 
150 
— 65 
— , 35 
_Z ι IL 
120 
100 
Α. Terstond na het inbrengen van de naald. 
B. Perifere veneuze druk in rust. 
C. Veneuze druk na een diepe inspiratie. 
D. Veneuze druk na de inspanningsproef van Veal-Hussey. 
E. Veneuze druk na 1 min. aangehouden druk rechts boven op de buik. 
F. Idem, na druk links boven op de buik. 
G. Veneuze druk na omsnoering van de thorax. 
H. Veneuze druk tijdens een Valsalva-proef. 
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5 patiënten met een enkelzijdig v. anonyma-syndroom en 1 patiënt met 
een konstriktieve pericarditis (No. 60). Bij de patiënt met het dubbel-
zijdige v. anonyma-syndroom was de obstruktie aan de weergegeven 
(rechter) zijde klinisch latent. Van de 5 patiënten met een enkelzijdig 
v. anonyma-syndroom betrof het 2 maal een klinisch latente obstruktie 
(Nos. 52 en 55 aan de linker zijde) en 3 maal was de meting aan de rechter 
zijde verricht bij een linkszijdig v. anonyma-syndroom. De normale 
veneuze druk bij de patiënt met de konstriktieve pericarditis werd gemeten 
nadat pericardektomie was verricht. 
Uit de figuur blijkt dat bij 2 patiënten met een normale veneuze druk 
volgens Lewis-Borst een verlaagde veneuze druk volgens Cohen werd 
gevonden. In beide gevallen (Nos. 52 en 54 beide aan de rechter zijde) 
bestond geen veneuze obstruktie. Bij 2 patiënten (Nos. 10 en 55 aan de 
rechter zijde) werd een normale veneuze druk volgens Lewis-Borst, doch 
een licht verhoogde veneuze druk volgens Cohen gevonden. Bij patiënt 
No. 10 betrof het de situatie nadat een duidelijk v.c.s.-syndroom was 
behandeld. De veneuze druk bepaald volgens Lewis-Borst was bij deze 
patiënt weliswaar normaal, doch veneuze pulsaties waren niet aan te tonen. 
De discrepantie tussen de uitkomsten van de veneuze druk volgens beide 
metoden is bij patiënt No. 55 zeer begrijpelijk, daar het hier een obstruktie 
van de vena subclavia betrof, waarbij de v. anonyma niet geobstrueerd 
bleek te zijn. Ook bij de tweede patiënt met een v. subclavia-obstruktie 
(No. 56) is het vanzelfsprekend dat een hoge perifere veneuze druk aan 
de arm gevonden werd, bij een normale veneuze druk aan de hals. 
Uit het bovenstaande blijkt dat bij een normale veneuze druk volgens 
Lewis-Borst, in geen van de gevallen (uitgezonderd natuurlijk de patiënt 
met de v. subclavia-obstruktie) een duidelijk patologische perifere veneuze 
druk, in rust volgens Cohen bepaald, werd gevonden. 
Een normale perifere veneuze druk ging daarentegen niet steeds gepaard 
met een normale veneuze druk volgens Lewis-Borst. 
Uit figuur 9 blijkt namelijk dat 2 maal (1 patiënt) bij een v.c.s.-syndroom 
(No. 7) en 8 maal bij een v. anonyma-syndroom (6 patiënten) een nor-
male of te lage perifere veneuze druk werd gevonden, hoewel de waarde 
verkregen met de bepaling volgens Lewis-Borst verhoogd was. Bij het 
v.c.s.-syndroom (No. 7) werden deze waarden gevonden nadat het veneuze 
stuwingssyndroom nagenoeg verdwenen was na röntgenbestraling. Van de 
6 hierboven bedoelde patiënten met een obstruktie van de v. anonyma 
toonden 4 (Nos. 42, 49, 53 en 54) een duidelijk abnormale stijging bij 
de inspanningsproef van Veal-Hussey. Bij de patiënt met een bloedig 
gemeten normale veneuze druk en een maximale waarde gevonden bij de 
bepaling volgens Lewis-Borst (patiënt No. 49) werd bij de proef van Veal-
Hussey zelfs een stijging van 190 mm water gevonden. Bij de overige twee 
patiënten (Nos. 43 en 46) was de proef van Veal-Hussey niet patologisch, 
hoewel op de grens van het normale. 
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Zonder toepassing van de proef van Veal-Hussey bleek de bepaling vol-
gens Lewis-Borst bij 7 patiënten een betere metodiek te zijn voor het 
aantonen van een veneuze obstruktie in een v. anonyma of de v.c.s.; bij 
toepassing van de proef van Veal-Hussey was dit nog slechts bij 2 van 
hen het geval (Nos. 43 en 46). 
Uit bovenstaande gegevens blijkt opnieuw dat de onbloedige bepaling 
van de veneuze druk volgens Lewis-Borst een gevoeliger metode is dan 
de bepaling van de statische perifere veneuze druk aan de arm. Dit blijkt 
ook te gelden als deze onderzoekingen worden verricht bij patiënten met 
een v.c.s.- of een v. anonyma-syndroom. 
De tegenwerping zou hier gemaakt kunnen worden dat de bepaling vol-
gens Lewis-Borst de routine-metode was bij ons onderzoek en er dus 
obstrukties van de grote mcdiastinale venen zouden kunnen bestaan die 
ons ontgaan zijn, maar die misschien wel ontdekt zouden zijn als de 
bloedige perifere veneuze drukmeting als routine was verricht. Wij menen 
dit echter te kunnen ontkennen, daar wij bij 40 patiënten met een long-
carcinoom, die geen enkel verschijnsel van een veneuze obstruktie toon-
den, dus ook allen een normale veneuze druk volgens Lewis-Borst hadden, 
een mediastinale flebografie hebben verricht en slechts bij twee patiënten 
afwijkingen hebben gevonden en wel bij 1 patiënt een latente obstruktie 
van de v.c.s. (patiënt No. 3) en bij 1 patiënt (No. 52) een latente ver-
nauwing van de linker v. anonyma. In deze beide gevallen was de perifere 
veneuze druk volgens Cohen geheel normaal, namelijk 115—90 mm en 
70 mm water. Bij het gebruik van de bloedige statische perifere veneuze 
drukmeting als routine-mctode zouden wij deze 2 latente obstrukties 
evenmin hebben ontdekt als met de bepaling volgens Lewis-Borst. 
Bij de patiënten met een maximale verhoging van de veneuze druk aan 
de hals (volgens Lewis-Borst) werden bij de bepaling van de perifere 
veneuze druk (volgens Cohen) waarden gevonden, die varieerden van 
250—360 mm water. 
Het niet voorkomen van pulsaties in de halsaderen is belangrijk. Slechts 
bij twee patiënten met een licht verhoogde veneuze druk volgens Lewis-
Borst van respektievelijk R + l cm (patiënt No. 7 aan de linker zijde na 
behandeling) en R + l cm (patiënt No. 42 aan de rechter zijde), werden 
veneuze pulsaties waargenomen. 
B. DE HOOGTE VAN DE VENEUZE DRUK 
BIJ HET V.C.S.- EN V. ANONYMA-SYNDROOM 
Bij een patiënt met een latent v.c.s.-syndroom (No. 3) en een met een 
latente v. anonyma-obstruktie (No. 52) werd zowel op de bloedige (Co-
hen) als op de onbloedige wijze (Lewis-Borst) een normale veneuze druk 
gevonden. Bij een obstruktie van de v. anonyma varieerde de veneuze druk 
bepaald volgens Lewis-Borst van R—4 cm tot maximaal (v. jugularis 
tot de kaakhoeken gestuwd in vertikale houding); bepaald met de bloedige 
264 HET EIGEN ONDERZOEK 
metode volgens Cohen wisselde deze druk van 70 tot 150 mm water 
(deze laatste waarde van 150 mm is niet in figuur 9 vermeld omdat er 
geen vergelijking mogelijk was met de onbloedige metode). 
Bij het volontwikkelde v.c.s.-syndroom was de veneuze druk volgens 
Lewis-Borst éénmaal R + 6 cm (No. 10), drie maal R + 1 2 cm (Nos. 7, 
8 en 13) en in de overige gevallen maximaal. De perifere veneuze druk 
volgens Cohen was bij het volontwikkelde v.c.s.-syndroom op twee uit-
zonderingen na steeds hoger dan 240 mm water. Bij patiënt No. 10 was 
de druk 200 en 165 mm water, respektievelijk aan de rechter en linker 
arm, bij patiënt No. 15 180 en 155 mm water aan de rechter en linker 
arm. Deze laatste patiënte had het syndroom reeds 30 jaar. Er had zich 
bij haar een indrukwekkende kollaterale circulatie ontwikkeld. Bij patiënt 
No. 2, die een volontwikkeld v.c.s.-syndroom had, werd weliswaar een 
lage perifere veneuze druk gevonden (115—140 mm water), doch deze 
bepaling geschiedde in een fase dat de stuwingsverschijnselen sterk waren 
teruggegaan door röntgenbestraling. Ook bij patiënt No. 7 werd een 
perifere veneuze druk gemeten lager dan 240 mm water, doch dit was 
in het beginstadium van de ontwikkeling van het v.c.s.-syndroom; later 
steeg de perifere veneuze druk tot boven de 300 mm water. 
С DE HOOGTE VAN DE PERIFERE VENEUZE DRUK 
EN DE GRAAD VAN ADERVERNAUWING 
Blijkens onze flebografische bevindingen moet de v.c.s. aanmerkelijk ver­
nauwd zijn, voordat dit tot enige aantoonbare veneuze stuwing leidt. Bij 
patiënt No. 3 zag men op het flebogram een plaatselijke reduktie van meer 
dan 50% van de breedte van de v.c.s. vergeleken bij die boven en onder 
de vernauwing. Toch was de obstruktie geheel latent en was van de peri-
fere veneuze drukcurve alleen de proef van Veal-Hussey patologisch. 
Patiënt No. 28 had slechts een zeer gering ontwikkeld v.c.s.-syndroom 
met aan de linker zijde een maar matig verhoogde veneueze druk ( R ± 0 
volgens Lewis-Borst en 170 mm volgens Cohen) en toch was de v.c.s. 
over 3 cm afstand tot 1/3 à i/4 van de oorspronkelijke breedte geredu-
ceerd en de rechter v. anonyma geheel afgesloten. 
Bij patiënten met een klinisch volontwikkeld v.c.s.-syndroom vonden wij 
Steeds bij het flebografisch onderzoek of bij de obduktie een ernstige, sub-
totale of totale afsluiting van de beide Vv. anonymae of van de v.c.s. In 
die gevallen, waarin de perifere veneuze druk hoog was, werd altijd een 
subtotale of totale veneuze afsluiting gevonden. 
D. DE HOOGTE VAN DE VENEUZE DRUK 
EN ANDERE KLINISCHE UITINGEN VAN DE VENEUZE STUWING 
Er bestaat niet steeds verband tussen de hoogte van de perifere veneuze 
druk in de armen en de uitingen van veneuze stuwing in hoofd, hals of 
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armen. Zo had patiënt No. 11 een perifere veneuze druk van 300 en 270 
mm water aan de armen, zonder dat zich enige zwelling van hoofd, hals 
of armen voordeed. Daarentegen hadden patiënten Nos. 6, 8 en 10 een 
duidelijk oedeem van hoofd en hals met een perifere veneuze druk aan de 
armen van respektievelijk 260—270, 240 en 200—165 mm water. Toch 
zagen wij wel een samenhang, zodat men in het algemeen kan zeggen, dat 
de mate van verhoging van de perifere veneuze druk aan de armen pleegt 
overeen te komen met de graad van zwelling van hoofd, hals en armen. 
E. HET VERBAND TUSSEN EEN EENZIJDIG BETER ONTWIKKELDE 
KOLLATERALE CIRCULATIE EN DE HOOGTE VAN DE PERIFERE 
VENEUZE DRUK AAN DEZE KANT 
Wat de hoogte van de perifere veneuze druk aan de beide armen betreft, 
vonden wij de volgende verschillen tussen links en rechts. Bij het een-
zijdige v. anonyma-syndroom werden verschillen van 30 tot 110 mm 
water gevonden. Het laagste verschil van 30 mm werd bij een latente 
obstruktie van de linker v. anonyma gezien (patiënt No. 52). Bij de 
v.c.s.-syndromen werden verschillen vastgesteld tussen de beide armen, 
variërend van 0 tot 70 mm water. Er werd nagegaan of het onderscheid 
in veneuze druk tussen linker en rechter arm een korrelatie had met een 
beter of slechter ontwikkelde kollaterale circulatie aan de zijde waar de 
veneuze druk het laagste was. Bij een patiënt (No. 3) met een latente 
v.c.s.-obstruktie zonder kollaterale circulatie en zonder duidelijke veneuze 
obstruktie werd reeds een verschil van 25 mm gevonden. De beide Vv. 
anonymae, de Vv. subclaviae en de armaderen waren bij deze patiënt op 
het flebogram niet duidelijk afwijkend. Het lijkt waarschijnlijk dat dit ver-
schil het gevolg van de gebruikte techniek is. Bij dezelfde patiënt werd 
na de ontwikkeling van een duidelijk v.c.s.-syndroom het grootste verschil 
tussen linker en rechter arm gevonden, dat wij bij onze waarnemingen 
bij v.c.s.-syndromen hebben kunnen meten en wel 70 mm, nl. rechts 
350 en links 280 mm. In dit geval was de subcutane kollaterale circulatie 
juist aan de rechter zijde het best ontwikkeld. 
Men krijgt hierbij dus veeleer de indruk dat de kollaterale circulatie om-
vangrijker is aan de rechter zijde, juist doordat de veneuze afvloed aan 
deze kant het sterkst is gestoord. Bij nog enkele patiënten (Nos. 7, 28 en 
46) was de subcutane kollaterale circulatie het duidelijkst zichtbaar aan 
de zijde, waar de hoogste veneuze druk in de armen werd gevonden. Bij 
andere patiënten (Nos. 10, 11 en 13), bij wie verschillen tussen links en 
rechts bestonden van respektievelijk 55, 30 en 20 mm water, werd geen 
verschil in ontwikkeling van de subcutane veneuze plexus gezien tussen 
linker en rechter zijde. Bij 3 patiënten (Nos. 6, 43 en 45) werd een duide-
lijk verschil in de ontwikkeling van de subcutane kollaterale circulatie aan 
de beide lichaamshelften gekonstateerd; de veneuze druk aan de linker en 
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veneuze druk volgens Cohen 
mm water Τ 1 
„gemiddelde" w a a r d e 
iVê'ir-i normale v/aarde volgens Cohen 
FIGUUR 10. De dynamische perifere veneuze drukcurven van patiënten bij wie, 
in de periode dat dit onderzoek werd verricht, geen obstruktie van de v. anonyma 
aan de betreffende zijde, of van de v. cava superior bestond (zie blz. 267). 
rechter arm verschilde niet duidelijk, hij bedroeg namelijk niet meer dan 
10 mm. 
Bij de beoordeling van de ontwikkeling van de kollaterale circulatie moet 
men er rekening mee houden, dat de subcutane plexus aan de ene zijde 
van de thorax beter ontwikkeld kan zijn dan aan de andere en dat bij 
dezelfde patiënt op de buik of de rug juist aan de andere lichaamshelft 
een meer uitgesproken subcutane kollaterale circulatie kan bestaan. 
Hoe omvangrijker de kollaterale circulatie is, hoe lager de perifere veneuze 
druk bij een zelfde graad van veneuze obstruktie zal zijn. Een fraai voor-
beeld hiervan is patiënte No. 15, die een indrukwekkende kollaterale 
circulatie heeft en waarschijnlijk daardoor een slechts geringe verhoging 
van de perifere veneuze druk had (180 en 155 mm water), hoewel het 
v.c.s.-systeem totaal was afgesloten. 
F. DE DYNAMISCHE PERIFERE VENEUZE DRUKCURVE 
De samenstelling van deze curve is besproken bij „gebruikte metodieken" 
(op blz. 256). In de figuren 10 t/m 14 zijn de metingen van de veneuze 
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veneuze druk volgens Cohen 
„gemiddelde"waarde 
íí'itóu normale w a a r d e volgens Cohen 
FIGUUR 11. De dynamische perifere veneuze drukcurven van patiënten bij wie, 
in de periode dat dit onderzoek werd verricht, een geringe obstruktie van een of 
beide Vv. anonymae of van de v. cava superior bestond (zie hieronder). 
druk volgens de bloedige metode verwerkt, die vermeld zijn in tabel VI. 
In figuur 10 zijn de metingen samengevat van die patiënten, bij wie 
geen veneuze obstruktie bestond (Nos. 45, 48, 49, 52, 54, 63 en 64). 
Het betreft hier voornamelijk metingen aan de niet-geobstrueerde arm 
bij gevallen van een enkelzijdige v. anonyma-obstruktie. De gemiddelde 
curve bij afwezigheid van een veneuze obstruktie wordt gekenmerkt door 
een laag-normale rustwaardc, een geringe daling daarvan bij de inademing, 
een negatieve proef van Veal-Hussey, het geen invloed hebben van druk 
uitgeoefend in de rechter of linker bovenbuik en evenmin een beïnvloeding 
van de hoogte van de perifere veneuze druk door omsnoering van de thorax. 
In één geval (patiënt No. 54 aan de rechter arm d.d. 28-10-1958) werd een 
duidelijk positieve proef van Veal-Hussey gevonden. Deze bepaling ge-
schiedde enkele dagen na een mediastinale flebografie. Mede op andere 
gronden (zie ziektegeschiedenis blz. 237) werd aangenomen dat trombo-
flebitis van de elleboogsaderen bestond. 
In figuur 11 zijn de bepalingen samengebracht verricht in een periode met 
lichte obstruktie van de v. anonymaof de v.c.s. (Nos. 3, 7, 10, 42, 43, 45, 
46, 52, 53, 54 en 55). De perifere veneuze druk ligt gemiddeld duidelijk 
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veneuze druk volgens Cohen 
mm water' 
400 
300 
Б С D E F 
. ^ _ _ „gemiddelde" "Waarde 
ι'Τ '^Λ' normale waarde volgens Cohen 
FIGUUR 12. De dynamische perifere veneuze drukcurven van patiënten bij wie, 
in de periode dat dit onderzoek werd verricht, een ernstige maar niet totale of 
subtotale ohstruktie van een of beide Vv. anonymae of van de v. cava superior 
bestond (zie hieronder). 
hoger dan in figuur 10. Bij enkele patiënten valt de perifere veneuze druk 
in rust duidelijk boven de door Cohen aangegeven normale spreiding. 
Bovendien valt het op dat de proef van Veal-Hussey duidelijk positief 
was in 9 van de 16 onderzoekingen. Overigens is er geen verschil met de 
in figuur 10 weergegeven curve. 
In figuur 12 zijn samengebracht de metingen van de perifere veneuze 
druk bij patiënten met een ernstige ohstruktie van de v. anonyma of 
de v.c.s. (Nos. 2, 4, 5, 7, 10, 13, 28, 45, 48 en 49). Hier valt op dat bij 
alle patiënten, uitgezonderd patiënt No. 49, de perifere veneuze druk in 
rust verhoogd is. Bij patiënt No. 49 werd een sterke „venous pressure 
drift" gevonden. Deze meting onderstreept van hoe groot belang het is, dat 
de veneuze druk pas enkele minuten na het inbrengen van de naald wordt 
bepaald. De enige patiënt van deze groep met een hoog-normale perifere 
veneuze druk in rust (No. 49) toonde de sterkste reaktie bij de inspan-
ningsproef van Veal-Hussey, die door ons ooit is waargenomen, nl. een 
stijging van 190 mm water. De kenmerken van de gemiddelde curve zijn 
een duidelijk verhoogde ligging met een normale reaktie bij de inademing, 
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FIGUUR 13. De dynamische perifere veneuze drukcurven van patiënten bij wie, 
in de periode dat dit onderzoek werd verricht, een subtotale of totale obstruktie 
van de beide Vv. anonymae of van de v. cava superior bestond (zie hieronder). 
doch een patologische reaktie bij de proef van Veal-Hussey. Druk rechts 
of links boven in de buik en omsnoering van de thorax oefenden bij deze 
patiënten geen invloed uit op de hoogte van de perifere veneuze druk. 
In figuur 13 zijn de waarnemingen samengevat, die verricht werden bij 
patiënten met een subtotale of totale obstruktie van de v.c.s. (Nos. 3, 6, 
8, 9, 11, 15 en 38). De gemiddelde waarde van de perifere veneuze druk 
in rust ligt iets, doch niet veel hoger dan bij de ernstige doch niet subtotale 
obstrukties. De laagste twee gevonden waarden (155 en 180 mm water) 
werden bij patiënte No. 15 waargenomen. Deze patiënte had weliswaar een 
totale obstruktie van de beide Vv. anonymae en de v.c.s., doch er had 
zich in de loop der jaren bij haar een zo uitgebreide kollaterale circulatie 
ontwikkeld dat hiermede de opmerkelijke waarneming van een relatief lage 
veneuze druk kan worden verklaard. In geen geval werd een daling 
van de veneuze druk bij de inademing gevonden. Enkele patiënten toon-
den een duidelijke paradokse inspiratoire vulling van de halsaderen (zie 
blz. 271). De gemiddelde curve heeft een karakteristieke vorm en wordt 
door de volgende eigenschappen bepaald: hoge ligging, paradokse stijging 
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FIGUUR 14. De dynamische perifere veneuze drukeurve van een patient met een 
konstnktieve pericarditis (zie hieronder). 
bij de inademing, positieve proef van Veal-Hussey, duidelijke stijging van 
de veneuze druk bij druk zowel rechts als links boven in de buik en een 
duidelijke reaktie op afsnoering van de subcutane kollateralen op de 
thorax. 
In figuur 14 is de dynamische perifere veneuze drukcurve weergegeven 
van een patiënt (No. 60) met een konstriktieve pericarditis. De bovenste 
curve geeft de situatie weer voor de operatie, de onderste na het ver-
richten van een pericardektomie. Voor de operatie toonde patiënt een 
duidelijke veneuze stuwing in het bovenlichaam (zie ziektegeschiedenis 
blz. 242). Deze bovenste curve toont veel gelijkenis met die, welke bij 
een subtotale of totale obstruktie van de v.c.s. kan worden gevonden (zie 
figuur 13). Een kenmerkend verschil is echter dat bij omsnoering van de 
thorax geen stijging van de perifere veneuze druk wordt gezien. De 
verklaring hiervoor is, dat bij de konstriktieve pericarditis geen kollaterale 
circulatie aanwezig is. Een verkleining van het beschikbare kollaterale 
bed door vernauwing van subcutane kollateralen op de thorax kan 
zodoende bij deze aandoening niet worden opgewekt, in tegenstelling tot 
het v.c.s.-syndroom. Na de pericardektomie was de veneuze stuwing in het 
bovenlichaam geheel opgeheven. De dynamische perifere veneuze druk-
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curve werd normaal, uitgezonderd een licht positieve „reflux hepato-jugu-
laire". Bij de inspanningsproef van Veal-Hussey werd wel een stijging 
gevonden, doch deze viel nog binnen de grenzen van het normale. 
G. DE PULSUS VENOSUS PARADOXUS 
EN DE SCHIJNBAAR PARADOKSE VENEUZE POLS 
Normaliter zagen wij bij de inspiratie een lichte of geen daling van de 
perifere veneuze druk optreden. Bij een diepe inspiratie werd onder nor-
male omstandigheden gewoonlijk een lichte daling gezien, die varieerde 
van 5 tot 10 mm water. Bij lichte en ernstige obstrukties (fig. 11 en 12) 
werden bij 22 van 28 metingen dalingen gezien die varieerden van 5 tot 
zelfs 55 mm (patiënt No. 45). Bij een geforceerde enige tijd volgehouden 
respiratie zagen wij bij patiënt No. 49 een daling van 70 mm water. Bij 
6 patiënten (Nos. 2, 6, 8, 11 en 15 uit figuur 13 en patiënt No. 60 uit 
figuur 14) werd een paradokse inspiratoire veneuze drukstijging gevonden, 
welke varieerde van 5 tot 20 mm. Bij 3 patiënten (Nos. 6. 11 en 15) bij 
wie dit verschijnsel voorkwam, was de v.c.s. totaal afgesloten, bij 1 patiënt 
(No. 8) werd bij obduktie een subtotale stcnose van de v.c.s. waarge-
nomen. Bij een patiënt (No. 2) is het niet mogelijk de toen aanwezige 
graad van de obstruktie aan te geven. De 6e patiënt met een paradokse 
stijging van de perifere veneuze druk bij de ademhaling had een konstrik-
tieve pericarditis. Na de pericardektomie kon deze paradokse stijging niet 
meer worden aangetoond. 
Een schijnbaar paradokse veneuze drukstijging bij de inspiratie zagen wij 
bij patiënt No. 42. Aanvankelijk trad bij een diepe enkelvoudige inspiratie 
na een zeer kortdurende geringe daling een stijging van 20 mm water op. 
Wij hadden de indruk, dat patiënt een lichte Valsalva-proef uitvoerde 
direkt na een korte inademing en dat hij zijn hulpademhalingsspieren te 
veel gebruikte. Behalve door het effekt van de Valsalva-proef was een 
druk door de arm- en schouderspieren op de v. axillaris mogelijk de oor-
zaak van de paradokse vcneuze drukstijging. Nadat wij patiënt enige keren 
hadden laten oefenen hoe hij moest inademen, was de paradokse stijging 
verdwenen en trad steeds een normale daling van 5 mm op. Ook bij 
patiënt No. 28 hebben wij het vermoeden van een schijnbaar paradokse 
stijging van de perifere veneuze druk. 
De stenose van de v.c.s. bij deze patiënt was wel emstig, doch niet totaal 
of subtotaal, terwijl de kollaterale circulatie, althans voor zover deze zicht-
baar was, weinig was ontwikkeld, zodat het hemodynamisch niet goed 
mogelijk is, dat bij deze patiënt een paradokse veneuze stijging bij de 
inspiratie kon optreden. Slechts aan de rechter zijde werd de abnormale 
inspiratoire stijging waargenomen, aan de linker arm bestond deze niet. 
Doordat de rechter v. anonyma bij deze patiënt geheel was afgesloten, 
moest de daling van de druk in de v.c.s., die tijdens de inademing optrad 
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en zich als een golf naar de periferie voortplantte, via de kollateralen van 
de hals naar de rechter arm een veel langere weg afleggen dan normaal. 
Alhoewel deze golf zich onder normale omstandigheden zeer snel voort-
plant, zou het kunnen zijn, dat deze voortplanting via de kollateralen 
trager loopt en de invloed van de inspiratie, mede door de langere afstand 
die afgelegd moet worden, juist aan de rechter arm merkbaar werd op 
het moment dat de expiratie weer begonnen was. Mogelijk is dit de ver-
klaring voor de ongewone inspiratoire stijging van de veneuze druk, die 
ons inziens pseudo-paradoks moet zijn geweest. 
H. DE INSPANNINGSPROEF VAN VEAL-HUSSEY 
De inspanningsproef van Veal-Hussey vonden wij positief bij 19 patiënten, 
bij wie de stijging varieerde van 12 tot 190 mm water. Bij een latente 
v.c.s.-obstruktie (No. 3) bedroeg de stijging bij deze proef 20 mm water, 
bij een latente linkszijdige v. anonyma-obstruktie (No. 52) 70 mm water. 
In beide laatstgenoemde gevallen was het dus mogelijk de veneuze 
obstruktie aan te tonen met behulp van de bloedige bepaling van de 
perifere veneuze druk, waarbij de metode van Lewis-Borst had gefaald. De 
inspanningsproef van Veal-Hussey was bij alle patiënten met een eenzijdige 
v. anonyma-obstruktie aan de overeenkomstige arm positief met een 
stijging die varieerde van 18 tot 190 mm water. Een positieve proef van 
Veal-Hussey vonden wij op één enkele uitzondering na (patiënt No. 62, 
zie onder aan de bladzijde) nooit in die gevallen, waarin geen veneuze 
obstruktie bestond, zoals bv. aan de rechter arm bij een linkszijdige 
v. anonyma-obstruktie. Bij één patiënt (No. 63) zagen wij een vals positieve 
proef van Veal-Hussey. 
Bij de Ie bepaling was de proef negatief, doch bij de Ie en 2e herhaling 
daarvan werden stijgingen waargenomen van 40 en 14 mm. De naald 
bleek toen bij nadere inspektie verschoven te zijn, waardoor de punt van 
de naald de ader duidelijk verplaatste. Na korrektie van de ligging van de 
naald bleek de proef van Veal-Hussey weer herhaaldelijk negatief te zijn. 
Bij flebografisch onderzoek werd geen obstruktie gevonden in de Vv. 
axillares, de Vv. subclaviae, de Vv. anonymae en de v.c.s. Wij menen 
dat een veneuze spasme ten gevolge van een verkeerde ligging van de 
naald hier als oorzaak van de vals-positieve uitslag van de proef van 
Veal-Hussey moet worden gezien. Zoals wij reeds op blz. 97 en 110 
hebben opgemerkt is het dus van groot belang tijdens de meting van de 
veneuze druk voortdurend te letten op de positie van de naald. 
Éénmaal zagen wij een positieve proef van Veal-Hussey bij een patiënt 
met een geringe decompensatio cordis zonder aantoonbare veneuze 
obstruktie (patiënt No. 62). Bij 2 patiënten (Nos. 8 en 13) zagen wij een 
negatieve uitslag van de proef van Veal-Hussey, hoewel hier zeker een 
duidelijke veneuze obstruktie bestond. Wij hebben er ons toen tijdens de 
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meting van overtuigd, dat de naald niet verstopt was. Onze ervaring is 
dus, dat een positieve inspanningsproef van Veal-Hussey gepaard ging 
met een veneuze obstruktie, doch dat het omgekeerde niet steeds het 
geval was. 
I. DE „REFLUX HEPATO-JUGULAIRE" 
Bij vijf patiënten (Nos. 3, 6, 8, 11 en 38) werd een positieve „reflux 
hepato-jugulaire" gevonden, welke varieerde van 20 tot 80 mm water en 
een gemiddelde had van 46 mm. Al deze patiënten hadden een subtotale 
of totale obstruktie van de v.c.s. De patiënten, bij wie de reaktie tijdens 
druk rechts boven in de buik positief was geweest, toonden ook bij het uit-
oefenen van druk links boven in de buik een stijging van de veneuze druk. 
De verklaring van dit verschijnsel is gegeven op blz. 108. Bij verschillende 
patiënten (No. 3 op 16 februari 1959, No. 7 op 13 januari 1959, Nos. 42, 
45, 52, 54 en 55), die geen positieve „reflux hepato-jugulaire" toonden, 
was met behulp van mediastinale flebografie aangetoond, dat er geen 
subtotale of totale afsluiting van de v.c.s. of de beide Vv. anonymae 
bestond. 
J. DE INVLOED VAN OMSNOERING VAN DE THORAX 
OP DE PERIFERE VENEUZE DRUK 
Bij omsnoering van de borst werd bij enkele patiënten (Nos. 3, 6 en 11) 
een stijging van de perifere veneuze druk waargenomen, welke varieerde 
van 40 tot 70 mm water. De drie patiënten, bij wie dit verschijnsel kon 
worden aangetoond, hadden ook steeds een positieve „reflux hepato-jugu-
laire". Deze patiënten hadden alle drie een duidelijke (patiënt No. 3) tot 
sterke (patiënten Nos. 6 en 11) ontwikkeling van de subcutane kollaterale 
plexus. Twee patiënten (Nos. 8 en 38) met een subtotale afsluiting van de 
v.c.s. toonden geen stijging van de perifere veneuze druk na omsnoering 
van de thorax. Bij patiënt No. 38 was weliswaar een subtotale obstruktie 
van de v.c.s. aangetoond, doch de kollaterale circulatie was tijdens de 
periode dat de perifere veneuze druk werd bepaald niet duidelijk ont-
wikkeld. Het is hierdoor te verklaren waarom bij hem bij omsnoering van 
de thorax geen stijging van de veneuze druk werd gevonden. Waarom 
deze stijging uitbleef bij patiënt No. 8 is ons niet duidelijk. 
K. DE LIQUORDRUK 
De liquordruk hebben wij bij onze patiënten op twee uitzonderingen na 
niet bepaald, daar hiervoor geen indikatie aanwezig was. De uitzonde-
ringen waren patiënt No. 39 met een hersenmetastase van een bronchus-
carcinoom, welk carcinoom tevens tot een latente vernauwing van de 
v.c.s. had geleid; de tweede patiënt (No. 53) had een niet-totale 
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afsluiting van de linker v. anonyma. De lumbale-punktie werd bij deze 
tweede patiënt verricht wegens de verdenking op een cerebrale lues. Bij de 
eerste patiënt werd een druk van 130 mm water in zijdeligging gevonden. 
Wij vonden bij de tweede patiënt bij de lumbale-punktie eveneens normale 
waarden: 130 mm in zijdeligging met een stijging tot 200 mm water bij 
een eenzijdige proef van Queckenstedt en een stijging tot 250 mm bij een 
dubbelzijdige proef van Queckenstedt. 
Wij menen het bovenstaande aldus te kunnen samenvatten. Ons onderzoek 
ondersteunt de opvatting, dat de bepaling van de perifere veneuze druk 
bij een obstruktie van een v. anonyma of de v.c.s. van groot belang is. 
De bepaling van de veneuze druk aan de hals volgens Lewis-Borst is ter 
opsporing van een veneuze obstruktie gevoeliger dan die van de perifere 
veneuze druk volgens Cohen in rust. Het bepalen van de „dynamische 
perifere veneuze druk" in de armen ter opsporing van een veneuze 
obstruktie in de Vv. anonymae of de v.c.s., is bij enkele van onze patiënten 
doeltreffender gebleken dan de veneuze drukbepaling volgens Lewis-
Borst aan de hals. Doordat de metode van Lewis-Borst gebonden is aan 
de lengte van de Vv. jugulares is de mogelijkheid van haar toepassing bij 
het bepalen van de mate van verhoging van de veneuze druk beperkt. Bij 
sterk verhoogde veneuze druk, zoals gewoonlijk bij een volontwikkeld 
v.c.s.-syndroom wordt gevonden, kunnen met de bloedige perifere veneuze 
drukmeting gegevens worden verkregen, die de metode van Lewis-Borst 
niet kan verschaffen. 
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4. ZUURSTOFBEPALINGEN 
Veneuze obstruktie kan aanleiding geven tot daling van het zuurstofge-
halte van het bloed in het gestuwde gebied, de zogenaamde stase-hypoxie. 
Getracht werd deze stase-hypoxie bij patiënten met een obstruktie in de 
v.c.s. of in een of beide venae anonymae aan te tonen. Zowel bij patiënten 
met een v.c.s.- of een v. anonyma-syndroom als bij personen zonder 
veneuze obstruktie werd hiertoe de zuurstofverzadiging van het bloed 
bepaald. Een stase-hypoxie zal zich bij een v.c.s.- of een v. anonyma-
obstruktie in het bovenlichaam manifesteren; de stase zal echter in het 
stroomgebied van de vena cava inferior bij deze situatie niet kunnen 
worden aangetoond. 
Gebruikte metoden 
De zuurstofbepaling werd verricht volgens de metode van ZIJLSTRA C.S. (1958) met 
de hemoreflektor van Kipp. De bepalingen werden verricht in twee laboratoriums; 
die bij de patiënten met een obstruktie van de v.c.s. of de v. anonyma op het 
klinisch-chemisch laboratorium van het Ziekenhuis van den H. Joannes de Deo te 
's-Gravenhage (hoofd Drs. J. M. van Mulken) en de onderzoekingen bij personen 
zonder veneuze obstruktie in het klinisch-chemisch laboratorium van het St. Anna-
Ziekenhuis te Geldrop (hoofd Drs. C. A. M. Meijers). Zijlstra vond bij simultaan-
bepalingen met twee apparaten een gemiddeld verschil in zuurstofverzadiging van 
0,28% met een standaarddeviatie van 1,38% verzadiging. Bij vergelijking van de 
hemoreflektor-metode met de spektrofotometrische metode vond ZIJLSTRA (1958 
blz. 35) met de eerste metode uitkomsten die gemiddeld 0,48% verzadiging hoger 
waren, met een standaarddeviatie van 2,31% verzadiging. Bij vergelijking van de 
hemoreflektor-metode met de manometrische metode van Van Slyke werden nage-
noeg dezelfde uitkomsten verkregen (ZIJLSTRA 1958 blz. 36—37). Er werd een lineaire 
relatie gevonden tussen de logaritme van de lichtreflektie en de zuurstofverzadiging. 
Dit geldt vooral voor de zuurstofverzadigingen tussen 40 en 100%. Beneden 40% 
zuurstofverzadiging treedt een toenemende positieve deviatie op van de hemoreflek-
tor-metode in vergelijking met de spektrofotometrische metode; deze deviatie bedraagt 
bij volledige desaturatie zelfs ongeveer 14%. Door met een „hypotone reduktie-
vloeistof" een tweede nulpunt te bepalen, kan deze deviatie worden gekorrigeerd 
(ZIJLSTRA 1958 blz. 31 en 32). Voor elke patiënt werd een individuele ijkcurve 
bepaald, die verkregen werd door meting van 3 punten: 100% oxygenatie, deoxyge-
natie met de „hypotone reduktie-vloeistof' en deoxygenatie met de „isotonische 
reduktie-vloeistof". Elk bloedmonster werd spoedig na afneming in duplo bepaald. 
Enkele uren voorafgaande aan het onderzoek mocht de patiënt geen inspannende 
bezigheden verrichten en bleef hij gewoonlijk in bed. Het vervoer naar de plaats 
van bloedafneming geschiedde per brancard. De punktie vond zonder stuwing plaats. 
Ook voor of tijdens het inbrengen van de naald werd niet gestuwd. De bloedaf-
neming kon geheel anaëroob geschieden door naalden en glazen spuiten met een 
Luer-lock sluiting te gebruiken. Als antikoagulans werd héparine gebruikt. De 
punktie van de a. femoralis vond op de gebruikelijke wijze in de lies plaats. De 
v. femoralis werd direkt onder het ligament van Poupart aangeprikt. De armaderen 
werden in de elleboogsplooi gepunkteerd. Meestal werden drie bloedmonsters uit 
het gepunkteerde vat genomen, soms waren dit er twee, een andere maal 4. Ter 
verduidelijking van de werkwijze wordt van 1 patiënt het volledige onderzoek weer-
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TABEL VII. Voorbeeld van een onderzoek van de zuurstofverzadiging bij 1 patiënt. 
Nr. 
spuit 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
100% 
0% 
0% 
1 
Bloed verkregen uit 
j 
a. femor. dextra 
a. femor. dextra 
a. femor. dextra 
v. femor. dextra 
v. femor. dextra 
v. femor. dextra 
v. cubiti dextra 
v. cubiti dextra 
v. cubiti dextra 
v. cubiti sinistra 
ν. cubiti sinistra 
ν. cubiti sinistra 
verzadigd bloed 
(hypotone reduktie-vloeistof) 
(isotone reduktie-vloeistof) 
Galvanometer-
uitslagen 
158—160 
157—159 
160—160 
76— 76 
113—112 
105—103 
65— 64 
65— 64 
69— 68 
72— 72 
69— 69 
72— 71 
169—170 
29— 29 
39— 40 
Gemiddelde 
van de 
galvanometer-
uitslagen
 [ 
г 
159 
158 
160 
76 I 
112,5 
104 
64,5 
64,5 
68,5 ! 
72 
69 ! 
7 1
.
5
 1 
169,5 
29 | 
39,5 
Zuurstof­
verzadiging 
96,5 
96 
97 
54,5 
77 
72,5 
45,5 
45,5 
49 
51,5 
49,5 
51 
gegeven. Van de overige patiënten wordt alleen de gemiddelde waarde vermeld 
(zie tabel VII hierboven en tabel VIII op blz. 277). 
Het hemoglobine-gehalte werd bij de patiënten met een obstruktie van de v.c.s. of de 
v. anonyma bepaald uit capillair bloed volgens de oxyhemoglobine-metode, met de 
Eel kolorimcler volgens een gestandaardiseerde metode. De overige bepalingen wer-
den uitgevoerd met de cyaanhemiglobine-metode volgens Van Kampen en Zijlstra, 
zoals is aangegeven in het voorschrift ontwerp 2407 van maart 1961 van het 
Nederlands normalisatie-instituut. Voor de bepaling van het hemoglobine-gehalte 
werd capillair bloed genomen om een mogelijk foutieve uitkomst door stijging van 
het hemoglobine-gehalte ten gevolge van de veneuze stuwing uit te sluiten. De 
hematokriet werd bepaald met een mikro-metode met gehepariniseerde capillairen 
met de Ecco-centrifuge. 
Bespreking van de resultaten 
A. DE ZUURSTOFVERZADIGING VAN HET BLOED 
BIJ NORMALE MENSEN 
a. GEGEVENS UIT DE LITERATUUR 
Voor de nonnale zuurstofverzadiging van het bloed dat de longen verlaat, 
wordt opgegeven 95 tot 98%. Dat de verzadiging geen 100% bedraagt, 
wordt veroorzaakt door de zogenaamde „fysiologische veneuze bij-
menging" in de longen door een lichte ongelijkmatige ventilatie van de 
TABEL VIII. Overzicht van de bepalingen omtrent de zuurstof verzadiging bij 14 patiënten met een veneuze obstruktie. 
Patiënt 
No. 
3 
6 
7 
8 
11 
12 
15 
27 
45 
52 
54 
55 
60 
64 
Lokalisatie van de 
veneuze obstruktie 
v.c.s. (latent) 
v.c.s. 
v.c.s. 
v.c.s. 
v.c.s. 
v.c.s. 
v.c.s. 
v.c.s. 
Vv. anonymae 
v. anonyma sinistra 
ν. anonyma sinistra 
ν. anonyma sinistra 
ν. subclavia dextra 
concretio pericardii 
v. axillaris sinistra 
a. femor. 
dextra 
94 
95 
95 
89 
87 
89 
94 
95 
96 
93 
95 
89 
96 
94 
Z u u r s t 
a. femor. 
sinistra 
— 
— 
— 
85 
89 
— 
— 
— 
— 
— 
— 
— 
— 
o f v e r z a d i g i n g 
v. femor. 
dextra 
50 
47 
60 
50 
— 
35 
75 
52 
69 
51 
64 
49 
1
 57 
53 
v. femor. 
sinistra 
— 
— 
— 
41 
35 
— 
— 
— 
— 
— 
— 
— 
— 
i η % 
v. cubiti 
dextra 
40 
31 
35 
61 
61 
— 
— 
79 
48 
64 
52 
26 
56 
52 
v. cubiti 
sinistra 
52 
29 
— 
71 
46 
60 
68 
81 
58 
37 
40 
32 
45 
57 
Perifere 
veneuze druk 
rechts links 
115 90 
270 280 
310 320 
— 240 
300 270 
R + I O 
—
 (L-B) 
— 155 
max. max. 
(L-B) (L-B) 
135 135 
40 70 
50 110 
125 110 
— 250 
50 90 
Hemo­
globine 
in g % 
14,8 
13,0 
12,5 
14,1 
11,7 
14,3 
14,1 
13,2 
14,0 
13,0 
15,2 
16,0 
14,1 
14,3 
N 
С 
с 
7¡ 
сл H 
О 
•я 
ta 
m 
> 
г 
ζ 
η 
M 
2 
N.B. Veneuze druk volgens Cohen in mm water of volgens Lewis-Borst (L-B). 
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verschillende longgebieden. Daar er geen afgifte van zuurstof in de slag-
aderen plaatsvindt, is de arteriële zuurstofverzadiging, zowel aan boven-
als onderlichaam bepaald, gelijk aan de zuurstofverzadiging van het bloed 
dat de longen verlaat. Wij namen voor deze bepaling bloed uit de a. femo-
ralis dextra of sinistra. 
De normale waarden voor veneus bloed van onderscheiden lichaamsdelen 
tonen blijkens de literatuur een vrij grote spreiding. Als gemiddelde van al 
het veneuze bloed geeft DAVIS (1957) 61,8% op. FRIEDBERG (1958) 
daarentegen geeft als waarde voor het bloed uit de a. pulmonalis 65—75 % 
zuurstofverzadiging aan. 
Het gemiddelde arterio-veneuze zuurstofverschil voor het gehele lichaam 
in rusttoestand, dat verkregen kan worden door het „veneuze" bloed uit 
de a. pulmonalis te onderzoeken, bedraagt 20 tot 30%, aangenomen dat 
het hemoglobine-gehalte van de patiënt 15 à 16 g % bedraagt. Dit komt 
overeen met 4—6 volume % zuurstof. In de verschillende lichaams-
gebieden is dit arterio-veneuze zuurstofverschil niet gelijk. Behalve het 
lichaamsdeel zelf, de aktiviteit van dit gebied en de capillaire stroomsnel-
heid, zijn ook andere faktoren van belang. 
Voor de zuurstofverzadiging van bloed uit de v. femoralis werden de 
volgende opgaven in de literatuur gevonden: 67,2% (SILVERSTEIN 1956), 
70,9% (CARLSON 1959), 71,2% (KEYS 1938) en 74% (DONALD e.a. 
1957). Voor bloed uit de ν. cubiti worden de volgende waarden aange­
geven: 5 3 % (THOMAS 1959), 56,4% (MAEKINS 1919), 67,6% (SILVER­
STEIN 1956), 68,2% (KEYS 1938) en 70,0% (GOLDSCHMIDT en LIGHT 
1925). 
b. EIGEN WAARNEMINGEN 
Daar wij geen publikatie hebben kunnen vinden waarin de zuurstofver­
zadiging in de v. femoralis of de v. cubiti geschied was met de hemoreflek-
tor-metode, werden deze waarden bepaald. Bij dit onderzoek vonden wij 
(zie figuur 15 blz. 279): 
a. femoralis gemiddeld 95,3% (30 bepalingen) met een uiterste spreiding 
van 92 tot 97%; 
v. femoralis gemiddeld 60,4% (31 bepalingen) met een uiterste spreiding 
van 40 tot 77,5%; 
v. cubiti gemiddeld 64,2% (160 bepalingen) met een uiterste spreiding 
van 34 tot 92%. 
Deze grote spreiding in de zuurstofverzadiging van het veneuze bloed is 
ook gevonden door THOMAS (1959), die de bepaling op spektrofotome-
trische wijze deed. Hij vond bij 144 gezonde vrouwen voor bloed uit de 
v. cubiti een gemiddelde waarde van 5 3 % met een spreiding van 20 tot 
80%. Onze onderzoekingen werden steeds in werkelijke rusttoestand ver-
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L-, 
20 30 40 50 60 70 80 90 100 
FIGUUR 15. Spreiding van de zuurstofverzadiging van arterieel en veneus bloed 
bepaald bij normale personen in rusttoestand (221 bepalingen: hemoreflektor-metode; 
zie blz. 278). 
richt (zie hiervoor bij gebruikte metodieken). Het zuurstofverbruik van 
het gehele lichaam dat in rusttoestand ongeveer 200—250 ml/min. 
bedraagt, kan bij inspanning zelfs oplopen tot een verbruik van 4000 ml/ 
min. Het zuurstofverbruik van de spieren kan, vergeleken met de rust­
toestand, veertig maal zo groot worden en stijgen van 0,75 ml zuurstof/ 
100 g/min. tot 30 ml/100 g/min. (DAVIS 1957). Bij een zeer sterke 
inspanning kan het veneuze bloed uit de spieren die bij deze inspanning 
betrokken zijn, bij gezonde personen zelfs tot een zuurstofverzadiging van 
25% dalen. Bij patiënten met een decompensatio cordis kan de zuurstof-
verzadiging in de v. femoralis na inspanning van een been zelfs tot lager 
dan 2% dalen (DONALD e.a. 1957). Daar de invloed van inspanning op 
het arterio-veneuze zuurstofverschil zeer groot is, moet de faktor van de 
inspanning uitgeschakeld worden, indien men uit de graad van zuurstof-
onttrekking in een arm of been konklusies wil trekken omtrent de stase in 
dit lichaamsdeel. 
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F I G U U R 16. Spreiding van de zuurstof verzadiging van arterieel en veneus bloed 
bepaald bij patiënten met een v.c.s.-obstruktie of een v. anonyma-obstruktie. De 
patiënten waren in rusttoestand (¡64 bepalingen: hemoreflektor-metode; zie hier-
onder). 
B. DE ZUURSTOFVERZADIGING BIJ VENEUZE OBSTRUKTIE 
Bij 14 patiënten met een veneuze obstruktie werden zuurstofbepalingen 
verricht in bloed dat verkregen was uit een a. femoralis, een v. femoralis 
en uit een of beide Vv. cubiti. 
Een overzicht hiervan is gegeven in tabel IX (zie blz. 281) en figuur 16. 
De gemiddelde waarde van de zuurstofverzadiging bedroeg bij deze 
patiënten: 
a. femoralis 93,0% (49 bepalingen) met een uiterste spreiding van 84 tot 
97%; 
v. femoralis 51,5% (39 bepalingen) met een uiterste spreiding van 34 tot 
72%; 
v. cubiti 54,0% (76 bepalingen) met een uiterste spreiding van 26 tot 
86%. 
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TABEL IX. Arterio-veneus zuurstofverschil in de ledematen (-
14 patiënten met een veneuze obstruktie. 
A.V.V.) bij 
Patiënt 
No. 
3 
6 
7 
8 
11 
12 
15 
27 
45 
52 
54 
55 
60 
64 
Lokalisatie van de 
veneuze obstruktie 
v.c.s. (latent) 
v.c.s. 
v.c.s. 
v.c.s. 
v.c.s. 
v.c.s. 
v.c.s. 
v.c.s. 
beide Vv. anonymae 
v. anonyma sinistra 
ν. anonyma sinistra 
obstruktie ν. subcl. dextra en 
vernauwing v. anonyma sinistra 
concretio pericardii 
v. axillaris sinistra 
gemiddelde 
A.V.V. 
been 
8,7 
8,3 
5,9 
7,4 
6,9 
10,3 
3,8 
7,6 
5,0 
7,3 
6,3 
8,6 
7,4 
7,4 
7,2 
A.V.V. 
rechter arm 
10,6 
11,1 
10,0 
5,3 
4,2 
— 
— 
2,8 
9,0 
5,1 
8,8 
13,5 
7,5 
7,6 
6.8 
A.V.V. 
linker arm 
8,3 
11,5 
— 
3,4 
6,3 
7,5 
4,9 
2,5 
7,1 
9,7 
11,2 
12,2 
9,6 
6,7 
7,2 
N.B. Alle waarden zijn uitgedrukt in volume % zuurstof. 
С. HET ARTER Ю-VENEUZE ZUURSTOFVERSCHIL ALS MAAT 
VOOR DE STASE VAN HET BLOED 
Een capillaire stase zal tot een vergroting van het artcrio-veneuze zuur­
stofverschil kunnen leiden. Door het bepalen van het arterio-veneuze 
zuurstofverschil in een been en in de armen werd getracht de mate van 
capillaire stase in één of beide armen aan te tonen bij patiënten met een 
obstruktie van de v.c.s., de v. anonyma of de v. subclavia. Vergelijkt men 
de gemiddelde percentages van de veneuze zuurstofverzadiging van het 
bovenlichaam (v. cubiti) en het onderlichaam (v. femoralis) dan valt het 
direkt op dat tussen het veneuze zuurstofgehalte in boven- en onderlichaam 
geen duidelijk verschil bestaat. Dit geldt voor normale personen (60,4 
en 64,2%), maar eveneens voor patiënten met een obstruktie in de v.c.s. 
of de v. anonyma (51,5 en 54,0%). Om beter vergelijkbare waarden te 
verkrijgen werden de percentages omgerekend in volume % zuurstof. Bij 
de berekening werd er van uitgegaan dat 1 gram hemoglobine onder nor-
male omstandigheden 1,34 ml zuurstof kan binden. Een samenvatting 
van onze waarnemingen geeft tabel IX. 
In figuur 17 is het arterio-veneuze zuurstofverschil voor het stroomgebied 
van de v.c.s. (arm) en de vena cava inferior (been) aanschouwelijk weer-
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• personen zonder veneuze obstruktie 
o patiënten met een v.c s.-of v.anonyma-syndroom. 
» · · · · · · · · · · · « · · · « 
oo o o oo oooo о о <зю o ao o o 
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been 
FIGUUR 17. 
Het arterio-veneuze zuurstof-
verschil in het gebied van de 
v. cava superior (arm) en in 
dat van de v. cava inferior 
(heen) bij personen zonder 
veneuze obstruktie en bij pa­
tiënten met een v.cs.-syndroom 
of een v. anonyma-syndroom 
(zie biz. 281). 
10 15 
volume % 0 2 
gegeven. Aan de arm is het arterio-veneuze zuurstofverschil bij de 
patiënten met een obstruktie van de v.c.s. of de v. anonyma misschien iets 
groter, doch erg duidelijk is dit niet. Veel meer valt het op, dat de grote 
spreiding die men bij normalen vindt, ook te zien is aan de arm met een 
veneuze obstruktie. Uit onze waarnemingen blijkt niet dat het arterio-
veneuze zuurstofverschil bij een veneuze obstruktie duidelijk toeneemt, 
hetgeen in tegenstelling is met onze verwachting. 
Bij een obstruktie in de v.c.s. of de v. anonyma zou men in het boven-
lichaam een grotere arterio-veneuze zuurstof sprong verwachten dan in het 
onderlichaam. Indien men de gevonden waarde voor het arterio-veneuze 
zuurstofverschil in de armen vermindert met het arterio-veneuze zuurstof-
verschil in de benen, dan zou men bij een patiënt met een veneuze 
obstruktie een groter getal verwachten dan bij normale personen. In figuur 
18 zijn deze verschillen tussen boven- en onderlichaam weergegeven. Uit 
deze figuur blijkt dat er geen verschil is aan te wijzen tussen patiënten met 
een obstruktie in de v.c.s. of de v. anonyma en normale personen. Ook 
hier valt weer de grote spreiding op, die bij beide groepen niet duidelijk 
verschilt. Het lijkt gewettigd uit onze bevindingen de konklusie te trekken 
dat de veneuze obstruktie bij een sinds enige tijd bestaand v.c.s.- of 
v. anonyma-syndroom niet leidt tot verandering van het zuurstofgehalte in 
de armen. Er werd nagegaan of bij een kortdurende veneuze stuwing over-
eenkomstige resultaten konden worden verkregen. 
FIGUUR 18. Het arterio-veneuze zuur-
stofverschil van het gebied van de v. 
cava superior (arm) verminderd met het 
arterio-veneuze zuurstofverschil van het 
gebied van de v. cava inferior (been) bij 
personen zonder veneuze obstruktie en 
bij patiënten met een v.cs.-syndroom of 
een v. anonyma-syndroom. De waarden 
zijn uitgedrukt in volume % zuurstof 
(zie hierboven). 
• personen zonder veneuze obstruktie 
o patiënten met e e n v . c . s . - o f 
v. anonyma- syndroom. 
• S · · · · • M · · · • · 
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ZUURSTOFBEPALINGEN 283 
FIGUUR 19. De zuurstofverzadiging van bloed uit de v. cubiti verkregen vóór en 
ná kompressie van de bovenarm gedurende achtereenvolgens 5, 10, 15 en 20 minuten. 
De stuwing geschiedde met de manchet van een kwik-bloeddrukmeter opgepompt 
tot 70 mm kwik, welke druk voortdurend op deze hoogte werd gehandhaafd {zie 
hieronder). 
D. HET ZUURSTOFGEHALTE VAN HET VENEUZE BLOED 
BIJ EEN KORTDURENDE VENEUZE OBSTRUKTIE 
Bij 30 patiënten zonder afwijkingen aan hart, longen of nieren werd 
nagegaan welke invloed stuwing aan de arm heeft op de zuurstofverzadiging 
van bloed uit de v. cubiti. De stuwing werd opgewekt door een manchet 
van een kwik-bloeddrukmeter. 
Deze 30 patiënten zijn in 3 groepen van 10 te verdelen: 
bij 10 patiënten werd gedurende 15 minuten met een druk van 70 mm 
kwik gestuwd; 
bij 10 patiënten werd gedurende 20 minuten met een druk van 70 mm 
kwik gestuwd; 
bij 10 patiënten werd gedurende 20 minuten met een druk van 30 mm 
kwik gestuwd. 
Uit figuur 19 blijkt dat bij stuwing met een manchet-druk van 70 mm 
kwik in de regel na 5 minuten een duidelijke daling van het veneuze zuur-
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perif. veneuze druk in mm water(volgens Cohen) 
1 1 1 1 
0 30 20 10 0 
s t u w i n g bovenarm in m m Hg 
FIGUUR 20. De perifere veneuze druk in de v. cubiti bij personen zonder veneuze 
obstruktie; indien verschillende graden van kompressie van de bovenarm worden 
toegepast door middel van een bloeddrukmeter-manchet (zie blz. 285). 
stofgehalte heeft plaatsgevonden en dat het zuurstofgehalte hierna weer iets, 
doch niet veel, stijgt. De lichte stijging van het veneuze zuurstofgehalte die 
na 15 minuten stuwen gezien wordt, wordt bij langer aanhoudende stu-
wing niet duidelijker. Men krijgt eerder de indruk dat bij langer dan 
15 minuten stuwen het veneuze zuurstofgehalte niet verder verandert. Deze 
duidelijke daling van het zuurstofgehalte in de v. cubiti bij kunstmatige 
veneuze stuwing staat in tegenstelling tot de bevindingen bij onze patiën-
ten, die een veneuze obstruktie hebben door een v.c.s.- of v. anonyma-
vemauwing. Uit metingen bij 19 personen bleek dat, bij een veneuze 
stuwing met een druk in de manchet van 70 mm kwik, de perifere veneuze 
druk steeds hoger was dan 600 mm water ( = de lengte van de meet-
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F I G U U R 21. De zuurstof verzadiging van bloed uit de v. cubiti verkregen vóór en 
tijdens kompressie van de bovenarm gedurende 20 minuten. De stuwing geschiedde 
op dezelfde wijze als bij figuur 19 aangegeven, doch nu met een druk van 30 in 
plaats van 70 mm kwik (zie hieronder). 
buis). Deze druk is aanzienlijk hoger dan die welke gewoonlijk bij een 
v.c.s.-syndroom voorkomt. Uit figuur 20 blijkt dat stuwing met een druk 
van 30 mm kwik tot een perifere veneuze drukstijging leidt, die ongeveer 
overeenkomt met de perifere veneuze druk bij een volontwikkeld v.c.s.-
syndroom. In figuur 21 zijn de resultaten weergegeven van stuwing 
gedurende 20 minuten met een druk van 30 mm kwik. De daling van het 
zuurstofgehalte bij deze proefopstelling is duidelijk minder dan bij stuwing 
met een druk van 70 mm kwik. Uit figuur 22 blijkt dat het hemoglobine-
gehalte en de hematokrietwaarde van bloed uit de v. cubiti, bij stuwing 
met een druk van 70 mm kwik, een stijging toonde. Bij stuwing met een 
druk van 30 mm kwik werd daarentegen nauwelijks enige invloed waar-
genomen op het hemoglobine-gehalte en de hematokrietwaarde van bloed 
uit de gestuwde ader (figuur 23). De hematokrietwaarde van bloed uit de 
vingertop werd door veneuze stuwing noch bij 70, noch bij 30 mm kwik 
beïnvloed. 
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FIGUUR 22. Gemiddelde waarden voor zuurstofverzadiging, veneuze hematokriet, 
veneus hemoglobine-gehalte en capillaire hematokriet vóór en tijdens stuwen met 
70 mm kwik gedurende 20 minuten, bij 20 personen zonder veneuze obstruktie 
(zie blz. 285). 
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FIGUUR 23. Gemiddelde waarden voor zuurstofverzadiging, veneuze hematokriet, 
veneus hemoglobine-gehalte en capillaire hematokriet vóór en tijdens stuwen met 
30 mm kwik gedurende 20 minuten, bij 10 personen zonder veneuze obstruktie 
(zie blz. 285). 
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Het hemoglobine-gehalte en de hematokrietwaarde van de bloedmonsters waarvan 
ook het zuurstofgehalte werd bepaald, zijn door de verdunning met de in de spuit 
aanwezige héparine lager dan de hematokrietwaarde uit de vinger. 
Uit onze onderzoekingen blijkt dat stuwing met een druk van 70 mm 
kwik leidt tot een duidelijke daling van de zuurstofverzadiging van het 
veneuze bloed. Stuwing tot een perifere veneuze druk die ongeveer over-
eenkomt met waarden, welke bij een v.c.s.-syndroom gewoonlijk gevonden 
worden, leidt slechts tot een geringe verandering van de zuurstofverza-
diging van het veneuze bloed. 
E. KONKLUSIE EN SAMENVATTING 
Bij een langer bestaand v.c.s.- of v. anonyma-syndroom treedt, blijkens 
onze bevindingen, geen duidelijke verandering op in de zuurstofverzadi-
ging of het arterio-veneuze zuurstofverschil in de armen. Door waar-
nemingen tijdens kortdurende veneuze stuwing met een hogere druk dan 
gewoonlijk bij een v.c.s.-syndroom wordt gevonden, bleek een duidelijke 
daling van de zuurstofverzadiging in het gestuwde gebied op te treden. 
Bij experimenten waarbij een veneuze stuwing werd opgewekt, die onge-
veer overeenkomt met een graad van stuwing die zich bij een volont-
wikkeld v.c.s.-syndroom voordoet, werd slechts een geringe invloed op de 
zuurstofverzadiging in het gestuwde gebied gevonden. 
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5. DE CIRCULATIETIJD 
Voor de bespreking van de patofysiologie van de circulatietijd bij het 
v.c.s.-syndroom zij verwezen naar blz. 84 tot 89. 
Gebruikte metode 
Steeds werd de arm-tong-circulatietijd bepaald met behulp van de subjektieve 
metoden met magnesiumsulfaat en Decholine. Als normale waarden voor de mag-
nesiumsulfaat-metode werd 9 tot 18 sekonden aangenomen (HYLKEMA 1940); als 
normale waarden voor de Decholme-metode: 7 tot 20 sekonden (literatuur bij 
BERREKLOUW 1958). 
Bespreking van de resultaten 
De circulatietijd werd 50 maal bepaald bij patiënten met een obstruktie 
van de v.c.s. of van een of beide Vv. anonymae. 
Het onderzoek betrof 30 bepalingen bij 14 patiënten met een v.c.s.-syn-
droom, 10 bepalingen bij 5 patiënten met een dubbelzijdig v. anonyma-
syndroom en 10 bepalingen bij 4 patiënten met een linkszijdig v. anonyma-
syndroom. Een samenvatting van de gedane waarnemingen is te vinden 
in tabel X (zie blz. 289). 
A. DE MATE VAN VERLENGING VAN DE CIRCULATIETIJD 
EN DE VENEUZE OBSTRUKTIE 
Bij 14 patiënten met een v.c.s.-syndroom varieerde de circulatietijd van 
geheel normaal tot sterk verlengd (van 13 tot 50 sekonden). Een sterke 
vernauwing van de v.c.s. kan gepaard gaan met een normale circulatietijd 
van 13, 14 en 16 sekonden (patiënten Nos. 1, 7 en 10), een licht verlengde 
circulatietijd (19 sekonden bij patiënt No. 4) of een duidelijk verlengde 
circulatietijd van 25 en 30 sekonden (patiënten Nos. 3 en 5). Patiënt No. 7 
toont onweerlegbaar dat een ernstige obstruktie van de v.c.s. de arm-tong-
circulatietijd in het geheel niet behoeft te beïnvloeden. Op 22-10-'58 had 
patiënt een onvolledig ontwikkeld v.c.s.-syndroom met een duidelijk ver-
hoogde perifere veneuze druk en een normale circulatietijd. Op 22-ll- '58 
was het stuwingssyndroom na röntgenbestraling tot op een minimale rest 
na verdwenen; de circulatietijd bleek toen gelijk gebleven te zijn. Er 
ontstond een recidief van het v.c.s.-syndroom waarbij een volontwikkeld 
v.c.s.-syndroom optrad; de circulatietijd werd hierbij niet langer. 
Een sterke verlangzaming van de bloedstroom in de v.c.s. zal gewoonlijk 
slechts weinig invloed uitoefenen op de arm-tong-circulatietijd. Voor een 
nadere uiteenzetting hiervan zij verwezen naar blz. 87 en 88. Bij 
4 patiënten met een subtotale of totale afsluiting van de v.c.s. (patiënten 
Nos. 3, 6, 9 en 15) varieerde de circulatietijd van 20 tot 50 sekonden. De 
patiënt met de kortste circulatietijd (20 sekonden aan de linker arm) had 
TABEL X. De circulatietijd bij patiënten met een obstruktie van de v.cs. of één 
of beide Vv. anonymae. 
Patiënt 
No. 
A. V.C. 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
6 
6 
6 
7 
7 
7 
7 
9 
10 
10 
10 
13 
15 
17 
18 
28 
B. Dub 
42 
43 
44 
45 
45 
46 
С Lini 
49 
52 
53 
54 
54 
Datum van 
onderzoek 
s.-syndroom: 
2-7-57 
19-11-57 
9-12-59 
12-11-57 
23-1-58 
10-2-58 
8-6-58 
8-6-58 
31-3-59 
22-10-58 
22-11-58 
13-1-59 
1-4-59 
7-1-58 
30-6-58 
30-6-58 
22-7-58 
26-11-58 
17-6-58 
14-3-57 
25-11-57 
29-9-58 
belzijdig v. ai 
1-4-60 
9-9-58 
15-1-57 
3-6-59 
1-9-59 
25-2-59 
kszijdig v. anc 
30-9-58 
31-10-59 
11-5-58 
28-10-58 
13-2-59 
rechter 
arm 
14 
25 
— 
19 
25 
30 
40 
40 
30 
15 
15 
16 
16 
50 
13 
16 
15 
— 
25 
20 
25 
24 
wnyma-s 
14 
19 
15 
11 
14 
20 
nyma-sy 
19 
21 
15 
22 
15 
Circulatietijd 
linker 
arm metode 
— 
30 
— 
— 
30 
— 
— 
28 
— 
16 
19 
18 
— 
15 
— 
— 
25 
20 
— 
— 
13 
yndroom: 
15 
12 
— 
13 
16 
ndroom: 
25 
23 
20 
20 
15 
magnesiumsulfaat 
Decholine 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
Decholine 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
Decholine 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
Decholine 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
magnesiumsulfaat 
Veneuze druk 
volgens Cohen 
in mm water 
rechter 
arm 
— 
— 
350 
350 
360 
260 
300 
300 
270 
220 
50 
310 
290 
260 
200 
200 
130 
290 
180 
max.* 
max.* 
220 
80 
80 
R+ 
10 cm* 
135 
150 
120 
70 
40 
70 
ПО 
50 
linker 
arm 
— 
280 
— 
— 
270 
— 
— 
280 
— 
80 
320 
250 
— 
165 
165 
— 
270 
155 
max.* 
max.* 
170 
130 
85 
R+ 
1Ист* 135 
100 
70 
120 
70 
110 
100 
, 110 
* Metode volgens Lewis-Borst. 
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een totale afsluiting van de beide venae anonymae en de v.c.s. De lange 
omweg van het magnesiumsulfaat uit de arm via de vena cava inferior 
naar de tong behoeft blijkbaar slechts tot een geringe verlenging van de 
circulatietijd te leiden. Bij een obstruktie van de beide venae anonymae 
varieerde de circulatietijd van 12 tot 20 sekonden; bij een enkelzijdige 
v. anonyma-afsluiting van 15 tot 25 sekonden. 
B. DE INVLOED VAN DE OMWEG VIA KOLLATERALEN 
OP DE CIRCULATIETIJD 
Wij konden reeds het effekt van een slechts korte omleiding door de 
kollateralen goed nagaan bij een aktieve, intelligente patiënt (No. 49) die 
alleen een linkszijdige totale afsluiting van de v. anonyma had. De circu-
latietijd gemeten via de linker en rechter arm was respektievelijk 25 en 
19 sekonden. Op het flebogram van deze patiënt was het begin van de 
kollaterale circulatie goed te zien. Deze verliep via de v. jugularis interna, 
de diepere halsvenen en de plexus vertebralis cervicalis. 
Ook patiënt No. 28 is een duidelijk voorbeeld van de invloed van de 
kollaterale weg op de verlenging van de circulatietijd. De v.c.s. was bij 
deze patiënt op het flebogram tot op minder dan і/з van het oorspronke­
lijke lumen vernauwd. Toch was de circulatietijd (aan de linker arm 
gemeten) geheel normaal (13 sekonden). Doordat tevens de rechter 
v. anonyma volkomen afgesloten was, moest al het bloed uit de rechter 
arm via kollateralen worden afgevoerd. De aan de rechter arm gemeten cir­
culatietijd was dan ook, in vergelijking met die aan de linker zijde, sterk 
verlengd en bedroeg 24 sekonden. Daarentegen had een patiënt met een 
totale flebografische afsluiting van de linker v. anonyma aan deze kant 
een normale circulatietijd van 12 sekonden met Decholine (patiënt 
No. 43). 
С PARESTHESIEËN IN DE KOLLATERALEN BIJ DE BEPALING 
VAN DE CIRCULATIETIJD 
Op blz. 88 is vermeld dat SOLOFF (1939) een patiënt beschreven heeft 
die in staat was de weg door de kollateralen, welke een ingespoten mengsel 
van magnesiumsulfaat en calciumglukonaat volgde, vrij nauwkeurig aan 
te geven, doordat patiënt een warm kruipend gevoel bemerkte. Ook twee 
van onze patiënten (Nos. 6 en 13) waren in staat de passage van de bij de 
circulatietijd gebruikte stof (magnesiumsulfaat) in de subcutane kollate-
ralen aan te geven. De gewaarwordingen van deze patiënten zijn bij de 
samenvatting van hun ziektegeschiedenis uitvoerig vermeld. 
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per. ven. druk 
in mm w a t e r 
(volgene Cohen) 
4 0 0 
•φ· lichte v.c.s -obstruktie 
o ernst ige v.c.s.-obstruktie 
• totale of subtotale v.c.s. obstruktie 
Δ v.anonyma obstruktie (dubbelzijdig) 
A l i-arm bij li-zijdig v. an. syndroom 
D re-arm bij li-zijdig v. an. syndroom 
/ anormale circulatietijd (magnesiumsulf) 
•^ normale per.ven.druk (volgens Cohen) 
30 40 _ 50 sek. 
arm-tong circulatietijd 
FIGUUR 24. De relatie tussen de arm-tong-circulatietijd en de perifere veneuze 
druk in de v. cubiti bij verschillende graden van veneuze obstruktie (zie hieronder). 
D. SAMENHANG TUSSEN DE CIRCULATIETIJD 
EN DE PERIFERE VENEUZE DRUK 
In figuur 24 is het verband tussen de verlenging van de circulatietijd en de 
hoogte van de perifere veneuze druk weergegeven. Bij een lichte obstruktie 
van de v.c.s. werd zowel een normale circulatietijd als een normale 
perifere veneuze druk gevonden (patiënt No. 7 d.d. 22-11-58). Bij een 
ernstige obstruktie van de v.c.s. werd negen maal een normale circulatie-
tijd gevonden; in deze gevallen was de perifere veneuze druk duidelijk tot 
sterk verhoogd. Twee maal werd bij een ernstige v.c.s.-obstruktie een 
dubieus verlengde circulatietijd van 19 sekonden gevonden (patiënten 
Nos. 4 en 7), bij een sterk verhoogde perifere veneuze druk van respek-
tievelijk 350 en 320 mm water; drie maal was zowel de circulatietijd als de 
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perifere veneuze druk duidelijk verlengd, respektievelijk verhoogd. Bij drie 
patiënten Nos. 3, 6 en 9 met een subtotale of totale obstruktie van de v.c.s. 
was de circulatietijd duidelijk tot sterk verlengd (van 28 tot 50 sekonden) 
en de perifere veneuze druk sterk verhoogd (van 260 tot 300 mm water). 
Bij 1 patiënt (No. 15) met een totale afsluiting van de v.c.s. werd een 
niet sterke verlenging van de circulatietijd (20 en 25 sekonden) en een 
matige verhoging van de perifere veneuze druk gevonden (155 tot 180 
mm water). Deze patiënte had een zeer uitgebreide en reeds tientallen 
jaren bestaande kollaterale circulatie. 
Bij een obstruktie van de beide venae anonymae was de circulatietijd 
zeven maal normaal, eenmaal dubieus verlengd met 19 sekonden en een-
maal werd een lichte verlenging tot 20 sekonden gevonden. Bij een een-
zijdige v. anonyma-obstruktie werd eenmaal een normale circulatietijd 
gekonstateerd, drie maal was deze verlengd (van 20 tot 25 sekonden). Aan 
de rechter arm bij een linkszijdig v. anonyma-syndroom werd bij één 
patiënt (No. 53) een normale circulatietijd gevonden, bij een andere 
patiënt (No. 49) een dubieus verlengde circulatietijd van 19 sekonden en 
bij een derde patiënt (No. 52) een licht verlengde tijd van 21 sekonden. 
De verlengde circulatietijd van 22 sekonden bij patiënt No. 54 is te ver-
klaren door de destijds aanwezige verse trombose van de armaderen. 
Enkele maanden later was de circulatietijd aan dezelfde arm gemeten 
normaal geworden. 
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6. DE OOGBOLDRUK 
Zoals reeds is vermeld in de vorige hoofdstukken kan een stoornis in de 
veneuze afvloed van het oog tot een intra-oculaire drukverhoging leiden. 
Bij 18 van onze patiënten werd de oogboldruk gemeten* volgens Schi0tz, 
waarbij de ijkingstabel van 1955 naar Friedenwald, Kronfeld, Ballintine 
en Trotter (LEYDHECKER 1960 blz. 243) gebruikt werd. Als bovengrens 
van de normale oogboldruk werd 22 mm kwik (3,5/5,5) genomen. In 
liggende houding is de oogboldruk gewoonlijk iets hoger dan in zittende 
of staande houding. Dit verschil bedraagt gemiddeld 1,33 mm kwik 
(LEYDHECKER 1960). Een verschil in oogboldruk tussen liggende en zitten-
de houding van 5 of meer mm kwik moet zeker als patologisch worden 
beschouwd. 
Van de 18 patiënten bij wie de oogboldruk werd bepaald, hadden 13 
een volontwikkeld v.c.s.-syndroom, 2 een onvolledig ontwikkeld v.c.s.-
syndroom (Nos. 28 en 38), 1 patiënt een dubbelzijdig v. anonyma-syn-
droom (No. 45), 1 patiënt een linkszijdig v. anonyma-syndroom (No. 49) 
en 1 patiënt een konstriktieve pericarditis (No. 60). In tabel XI (zie blz. 
294) wordt een samenvatting van onze waarnemingen gegeven, waar 
de perifere veneuze druk ter vergelijking bij vermeld is. 
Bij 12 patiënten was de oogboldruk normaal, niettegenstaande de aan-
wezigheid van een vaak sterk verhoogde veneuze druk in het boven-
lichaam. Bij patiënt No. 17 had de bepaling op 12 maart 1957 plaats 
na mydriasis met homatropine. Om deze reden werd de meting herhaald 
op 14 maart 1957, nadat de homatropine was uitgewerkt. Aan de beide 
ogen was de druk nu signifikant lager, hoewel aan het rechter oog nog 
zeker patologisch. Na een opvallende verbetering van het v.c.s.-syndroom, 
nadat patiënt enkele weken met röntgenstralen was behandeld, werd bij 
deze patiënt opnieuw de oogboldruk bepaald. Deze was nu (30 maart 
1957) aan beide ogen geheel normaal geworden. De daling van 7,5 mm 
kwik aan het rechter oog, gelijktijdig met de daling van de perifere 
veneuze druk aan de hals en de sterke afneming van het stuwingssyndroom 
is zeker signifikant te noemen. Bij deze patiënt (No. 17) lijkt de ver-
hoogde intra-oculaire druk samengesteld van etiologie. Enerzijds wijst de 
stijging van de oogboldruk na mydriasis aan de rechter zijde met 15,5 mm 
kwik en aan de linker zijde met 9,5 mm kwik op een primair („narrow 
angel") glaukoom. Anderzijds lijken de daling van de druk aan het rech-
ter oog met 7,5 mm kwik na 2 weken behandeling en het gelijktijdir, 
nagenoeg opgeheven zijn van het veneuze stuwingssyndroom er op te 
wijzen dat een gestoorde veneuze afvloed mede een oorzaak was van de 
verhoogde intra-oculaire druk (sekundair glaukoom). 
* Gaarne betuig ik mijn dank aan Dr. J. Goedbloed, oogarts te s-Gravenhage, die 
het hier besproken oogonderzoek heeft verricht. In samenwerking met hem kwam 
deze bespreking tot stand. 
TABEL XI. Overzicht van de bepalingen van de oogboldruk (in mm kwik) bij 18 patiënten met een obstruktie van de v.cs. of van N> 
één of beide Vv. anonymae. 
Patiënt 
No. 
4 
5 
6 
7 
idem 
8 
10 
11 
12 
13 
15 
17 
idem 
idem 
26 
27 
idem 
28 
38 
45 
idem 
49 
60 
Datum 
onderzoek 
11- 3-58 
25- 1-58 
18- 2-58 
20-10-58 
20- 1-59 
29- 9-59 
1- 7-58 
21- 3-59 
19- 9-59 
26-11-58 
30- 4-59 
12- 3-57 
14- 3-57 
30- 3-57 
15- 6-60 
9- 6-60 
30- 6-60 
24- 9-58 
30- 6-60 
2- 6-59 
3- 9-59 
2-10-58 
15- 4-60 
Zittende 
houding 
rechts 
_ 
20,5 
— 
19 
20,5 
— 
— 
— 
22 ! 
1 2 J 
I 
1 
14,5 
~ 1 
links 
— 
— 
20,5 
— 
20,5 
19 
— 
— 
— 
22 
12 
— 
— 
14,5 
— 
Liggende 
houding 
1 
rechts links 
17 i 17 
17 ! 17 
20,5 i 20,5 
17 17 
19 19 
20,5 20,5 
16 ι 12 
29 | 29 
14,5 ¡ 14,5 
19 I 20,5 
22 20,5 
42 26,5 
26,5 17 
19 i 16 
13 ; i3 
22 I 22 
20 , 20 
16 ' 16 
19 19 
normaal ' normaal 
16 ι 16 
14,5 ' 14,5 
20 20 
Beoordeling van de aderen 
in de fundus oculi 
Lichte stuwing van de venen 
Verdikte gestuwde venen 
Venen aan de forse kant 
Normaal 
— 
— 
Geringe verwijding van de venen 
Normaal 
— 
— 
Venen niet sterk overvuld 
— 
— 
— 
— 
Geen sterke veneuze stuwing 
— 
— 
— 
Normaal 
Perifere veneuze druk 
volgens 
in mm 
rechts 
350 
360 
270 
220 
310 
200 
300 
-
290 
180 
Max. 
id. 
R+2,5 
Max. 
300 
— 
220 
200 
135 
150 
70 
Cohen 
water 
links 
_ 
— 
280 
— 
320 
240 
165 
270 
R+IO 1 ) 
270 
155 
Max.1) 
id.1) 
R+2,5 1 ) 
Max.1) 
— 
— 
170 
— 
135 
100 
120 
250 
') Volgens de metode van Lewis-Borst in cm. 
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Ook bij patiënt No. 11 was in liggende houding een verhoogde intra-
oculaire druk waar te nemen. In zittende houding bleek de oogboldruk 
8,5 mm kwik lager te zijn dan in liggende houding. Dit verschil is signifi-
kant, zodat de konklusie gewettigd lijkt dat deze patiënt in liggende 
houding een sekundair glaukoom had ten gevolge van een veneuze afvloed-
belemmering door de v.c.s.-obstruktie. Bij patiënt No. 28 werd eveneens 
een opvallend verschil in oogboldruk in zittende en liggende houding 
waargenomen. Zoals bij de beschrijving van de ziektegeschiedenis van deze 
patiënt reeds is opgemerkt, had hij bij het ontwaken een duidelijk ooglid-
oedeem. In liggende houding trad een cyanose van het bovenlichaam 
op. Deze cyanose verdween snel wanneer hij de vertikale houding had 
aangenomen. Op klinische gronden was het dus duidelijk, dat de veneuze 
afvloedbelemmering in liggende houding veel ernstiger was dan in zittende 
houding. Het verschil van de intra-oculaire druk in zittende en liggende 
houding bij deze patiënt (No. 28) is, alhoewel op zichzelf niet signifikant, 
duidelijk groter dan het gemiddelde verschil bij normale personen. Mede 
gezien de klinische waarnemingen, is het aannemelijk dat de gestoorde 
veneuze afvloed van invloed is geweest bij het ontstaan van het verschil 
in intra-oculaire druk in zittende en liggende houding. 
Bij patiënt No. 27 die een volontwikkeld v.c.s.-syndroom had met een 
hoge perifere veneuze druk, was de oogboldruk hoog-normaal (22 mm 
kwik). Enkele weken later was het v.c.s.-syndroom van deze patiënt 
duidelijk in ernst afgenomen. De oogboldruk bedroeg toen 20 mm kwik. 
De beide patiënten (Nos. 11 en 17), bij wie een verhoogde intra-oculaire 
druk bestond, als een van de verschijnselen van hun v.c.s.-syndroom, 
hadden een sterk verhoogde perifere veneuze druk. Van de patiënten met 
een v.c.s.-syndroom bij wie geen verhoogde intra-oculaire druk werd 
gevonden, bleken er zes een perifere veneuze druk te hebben, die gelijk was 
aan of duidelijk hoger dan de veneuze druk bij de twee patiënten die wel 
een verhoogde intra-oculaire druk hadden. Bij drie patiënten (Nos. 4, 5 
en 6) met een duidelijk verhoogde perifere veneuze druk en een normale 
oogboldruk, werd wel een stuwing van de venen van de fundus oculi 
gevonden. 
Vat men het bovenstaande samen dan blijkt dat bij 2 patiënten een ver-
hoogde intra-oculaire druk als onderdeel van een v.c.s.-syndroom bestond. 
Bij een derde patiënt was het aannemelijk, dat de opvallende toeneming 
van de intra-oculaire druk, die optrad wanneer patiënt overging van 
vertikale in horizontale houding, het gevolg was van de obstruktie in de 
v.c.s. 
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7. HET ELEKTRO-ENCEFALOGRAM 
Bij 11 patiënten met een gestoorde veneuze afvloed uit de hersenen is een 
elektro-encefalogram in vertikale (zittende of staande) en in horizontale 
houding vervaardigd*. Hieronder bevonden zich 8 patiënten met een vol-
ontwikkeld v.c.s.-syndroom (Nos. 6, 7, 8, 11, 12, 15, 26 en 27), 1 patiënt 
met een onvolledig ontwikkeld v.c.s.-syndroom (No. 38), 1 patiënt met 
een dubbelzijdig v. anonyma-syndroom (No. 45) en 1 patiënt met een 
v. cava-syndroom als gevolg van een konstriktieve pericarditis (No. 60). 
BAKULEV en KOLESNIKOV (1959) zagen bij patiënten bij wie zij de v.c.s. 
13 tot 30 sekonden afsloten voor het aanleggen van een vena cava-a. pul-
monalis-anastomose terstond na het afklemmen op het E.E.G. duidelijke 
afwijkingen ontstaan. Hun waarnemingen bij een jongen van 5 jaar hebben 
zij als volgt beschreven: „At the moment of clamping the superior vena 
cava the electro-encephalogram registered marked hypoxia and hyper-
capnia lasting 20 to 25 seconds. During the placing of the anastomosis, 
signs of progressive depression of the nervous centers were evident with 
decrease of voltage and appearance of silent zones. With the clamp off, 
signs of cerebral hypoxia and hypercapnia decreased in from 1 to 1,5 
minutes and gradually disappeared entirely after 4 to 5 minutes." 
BRECHNER, KAVAN en DILLON (1959) zagen, tijdens hartoperaties, elektro-
encefalografische afwijkingen optreden, wanneer om enigerlei reden de 
normale doorstroming van de v.c.s. belemmerd werd. Bij hun 5 patiënten 
zagen zij bij kompressie van de v.c.s. een depressie van de corticale elek-
trische aktiviteit optreden. In al deze gevallen werd de afwijking gekon-
stateerd, nog voor de extracorporale circulatie werd aangelegd. Bij het 
optreden van deze depressie van de corticale elektrische aktiviteit werd 
geen verandering gevonden van de arteriële bloeddruk, de ademhaling en 
het elektrokardiogram. Bij 4 van de 5 patiënten herstelde het E.E.G. zich 
spoedig na het opheffen van de kompressie van de v.c.s. Bij een patiënt, 
bij wie om operatief-technische redenen de partiële obstruktie van de 
v.c.s. enige tijd gehandhaafd moest blijven, keerde het patroon dat voor 
de depressie bestond, langzamerhand toch terug, ondanks het voortduren 
van de obstruktie. Schrijvers menen dat de door hen waargenomen cor-
ticale depressie het gevolg moet zijn geweest van een stijging van de 
cerebrale veneuze druk. Ook PATON e.a. (1960) zagen bij hartoperaties 
duidelijke afwijkingen op het elektro-encefalogram ontstaan, indien de 
doorstroming van de v.c.s. belemmerd werd. Zij wijzen op de mogelijk-
heid om bij hartoperaties door middel van elektro-encefalografie een cere-
* Gaarne betuig ik mijn dank aan kollega Л. van der Marel, zenuwarts, hoofd 
Mobiele E.E.G.-dienst 's-Gravenhage, die de hier besproken E.E.G.'s heeft ver­
vaardigd en beoordeeld. In samenwerking met hem is deze bespreking tot stand 
gekomen. 
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brale veneuze stuwing te kunnen gewaarworden. Bij de beoordeling van 
de elektro-encefalogrammen van onze patiënten moet men zich voor 
ogen houden dat het onderzoek niet onder narcose werd verricht en dat de 
v.c.s.-obstruktie reeds geruime tijd bestond. 
Daar bij een patiënt met een v.c.s.-syndroom in de horizontale houding 
de veneuze stuwing in het bovenlichaam, dus ook in de hersenen, groter 
is dan in vertikale houding, hebben wij nagegaan of deze verandering van 
de veneuze stuwing in het E.E.G. tot uitdrukking zou komen. Bij vijf 
patiënten (Nos. 6, 15, 38, 45 en 60) werd een volkomen normaal E.E.G. 
gezien, zowel in vertikale als in horizontale houding. 
Bij twee patiënten (Nos. 12 en 26) werden geringe stoornissen gevonden, 
welke waarschijnlijk van cerebro-vasculaire aard waren. Deze, overigens 
subklinische bevindingen, konden niet in verband gebracht worden met 
een belemmerde veneuze afvloed uit de hersenen. Bij registratie in zittende 
en liggende houding werden ook hier geen verschillen gezien. Bij een 
patiënt (No. 8) werden lichte diffuse stoornissen gevonden, die verklaard 
konden worden door de duidelijk te lage arteriële zuurstofverzadiging 
van 89%. 
Bij de andere drie patiënten (Nos. 7, 11 en 27) werden wel afwijkingen 
gevonden, die door cerebrale veneuze stuwing verklaard zouden kunnen 
worden. 
Patiënt No. 7 toonde een te traag alfa-ritme met een frekwentie van 7,5— 
8,5 per sekonde (normaal voor deze leeftijd 8,5—9,5 per sekonde). Een 
lichte graad van anoxie kan deze vertraging veroorzaken. De arteriële 
zuurstofverzadiging was bij deze patiënt weliswaar normaal (95%), doch 
dit sluit een stase-anoxie in de hersenen niet uit. De bij deze patiënt 
gevonden elektro-encefalografische afwijkingen kunnen zodoende wel ver-
oorzaakt zijn door de belemmerde cerebrale veneuze afvloed, ten gevolge 
van de v.c.s.-obstruktie. 
Bij patiënt No. 11 luidde de beschrijving van het E.E.G.: „het pariëto-
occipito-temporale achtergrondritme was onregelmatig door vermenging 
met langzame aktiviteit. Verschillende malen trad er met maximum in 
frontale gebieden een „FIRDA"-aktiviteit (frontale intermitterende rit-
mische delta aktiviteit) op. Onafhankelijk van, maar ook wel gepaard met 
deze aktiviteit, traden soms enige bilateraal synchrone delta-golven van 
circa 1/sek. op. In liggende houding leek deze ritmische delta-aktiviteit fre-
kwenter aanwezig te zijn dan bij de registratie in zittende houding. Er zijn 
dan ook stoornissen van de hogere hersenstam, die waarschijnlijk het 
gevolg zijn van een gestoorde vascularisatie. Een intra-cerebrale meta-
stasering leek minder waarschijnlijk". De „FIRDA" kan het gevolg zijn 
van de aanwezige arteriële anoxie (zuurstofverzadiging a. femoralis 87%), 
van een cerebrale artériosclérose, maar deze zou ook het gevolg kunnen 
zijn van een belemmerde cerebrale veneuze afvloed. Het minder duidelijk 
worden van deze afwijking in de vertikale houding, zou het gevolg kunnen 
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zijn van de verbeterde veneuze afvloed, die in deze houding, in verge-
lijking tot de horizontale, zeker moet hebben bestaan. Bewezen is dit echter 
niet, daar dit ritme ook kan verdwijnen bij toeneming van de bewustzijns-
graad. Het is zeer goed voorstelbaar, dat de bewustzijnsgraad tijdens het 
vervaardigen van een E.E.G. in vertikale houding hoger is, dan in de 
meer rustende horizontale houding. Wij kunnen met onze konklusie in 
dit geval dus niet verder gaan dan dat de gevonden elektro-encefalogra-
fische afwijkingen alsook de veranderingen, die op het E.E.G. ontstonden 
bij de overgang van de horizontale in de vertikale houding, het gevolg 
zouden kunnen zijn geweest van een belemmerde cerebrale veneuze 
afvloed. Bij patiënt No. 27 werd onder meer een brady-ritmie van het alfa-
patroon gevonden. Vooral in occipitale gebieden was er vermenging met 
bilateraal synchrone aktiviteit van 2,5 tot 5 per sekonde met amplituden 
tot 70 mikrovolt. De stoornissen hadden geen fokaal karakter en de kon-
klusie luidde dat deze stoornissen het gevolg zouden kunnen zijn van een 
onderverzadiging met zuurstof van het bloed. De arteriële zuurstofver-
zadiging van de patiënt was geheel normaal. Deze patiënt had in de 
periode dat het E.E.G. vervaardigd werd een zeer uitgesproken veneuze 
stuwing in het bovenlichaam. Hij uitte ook klachten die het gevolg waren 
van een cerebrale veneuze stuwing, zoals hoofdpijn, duizeligheid en oor-
suizen, welke laatste klacht verdween als hij de vertikale positie aannam. 
Het is niet onredelijk te veronderstellen dat een cerebrale stase-anoxie de 
vermoedelijke oorzaak is geweest van de op het E.E.G. gevonden 
afwijkingen. 
Vat men het bovenstaande samen dan kunnen wij zeggen dat bij 8 van de 
11 patiënten met een v.c.s.-syndroom bij het elektro-encefalografisch 
onderzoek geen afwijkingen werden gevonden, die het gevolg waren van 
een gestoorde veneuze afvloed van de hersenen. Bij twee patiënten werden 
afwijkingen gekonstateerd, die vermoedelijk het gevolg waren van een 
belemmerde veneuze cerebrale afvloed; ook werden bij een derde patiënt 
afwijkingen waargenomen, die mogelijk het gevolg van deze belemmerde 
afvoer waren. 
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8. HET FLEBOGRAFISCH ONDERZOEK 
De gebruikte metode hebben wij uitvoerig in het hoofdstuk over de mediastinale 
flebografie besproken (Hoofdstuk VII). 
A. DE PATIËNTEN 
BIJ WIE EEN MEDIASTINALE FLEBOGRAFIE WERD VERRICHT 
Dit onderzoek betreft 80 mediastinale flebogrammen bij 76 patiënten. 
De verdeling van de patiënten over de verschillende aandoeningen was 
als volgt: 
v.c.s.-syndroom (12 patiënten) (exclusief 1 latent v.c.s.-syndroom) 13 
dubbelzijdige v. anonyma-syndromen 4 
klinisch manifeste links-zijdige v. anonyma-syndromen 4 
klinisch manifest rechts-zijdig v. anonyma-syndroom 1 
bronchuscarcinomen, zonder klinisch aantoonbare veneuze obstruktie 40 
(hieronder zijn ook 1 patiënt met een latente v.c.s.-obstruktie 
(patiënt No. 3) en 1 patiënt met een latente v. anonyma-obstruktie 
(patiënt No. 47); 
idiopatische trombose van de v. subclavia 2 
obstruktie van de v. axillaris 1 
konstriktieve tuberkuleuze pericarditis (1 patiënt) 3 
costo-claviculair syndroom (1 patiënt) 2 
meer dan normaal ontwikkelde subcutane thorakale aderplexus 1 
dekompensatie van het hart 2 
aktieve gelokaliseerde longtuberkulose 1 
exsudatieve tuberkuleuze pleuritis 1 
status na lobektomie wegens longtuberkulose 1 
bronchiëktasieën 1 
aspecifieke gelokaliseerde bindweefselvorming in de long 1 
banaal longinfiltraat 1 
ziekte van Hodgkin 1 
Totaal aantal mediastinale flebogrammen 80 
Voor de beschrijving van de flebogrammen bij de v.c.s.- en de v. ano-
nyma-syndromen zij verwezen naar de ziektegeschiedenissen van de 
patiënten Nos. 2, 3, 4, 5, 6, 7, 10, 11, 15, 21, 27, 28 en 38. 
De flebogrammen van de patiënten met een dubbelzijdig of enkelzijdig 
v. anonyma-syndroom zijn vermeld in de ziektegeschiedenissen van de 
patiënten Nos. 42, 43, 45, 46, 47, 49, 52, 53, 54 en 55. Wij volstaan met 
hiernaar te verwijzen. 
De patiënten met de v. subclavia- en v. axillaris-obstruktie zijn beschreven 
onder de Nos. 56, 57 en 64. 
Bij patiënt No. 61 met een decompensatio cordis werd een mediastinale 
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flebografie verricht wegens een opvallend oedeem van het hoofd. Omdat 
een oedeem van het hoofd, alleen op basis van een decompensatio cordis, 
betrekkelijk zelden voorkomt, werd een mediastinale flebografie verricht 
om een obstruktie van de v.c.s. te kunnen uitsluiten. De beide Vv. ano-
nymae bleken normaal, de v.c.s. was echter verwijd, met een breedte van 
38 mm vlak boven de inmonding in de rechter boezem. 
Het onderzoek bij de patiënten met een v. subclavia-trombose bevestigde 
de klinische lokalisatie van de obstruktie. 
Bij de patiënten met een tubcrkuleuze afwijking, bronchiëktasieën of een 
aspecifieke, gelokaliseerde bindweefselvorming, werd het flebogram ver-
richt in de fase van de klinische observatie, waarin de afwijkingen werden 
beschouwd als mogelijk veroorzaakt te zijn door een bronchuscarcinoom. 
In al deze gevallen werd een normaal flebogram gevonden. 
De patiënt met konstriktieve pericarditis werd van elders verwezen ter 
diagnose, met name om een v.c.s.-obstmktie te kunnen uitsluiten. Deze 
patiënt (No. 60) toonde klinisch een duidelijke stuwing in het gebied van 
de v.c.s. en had bovendien ascites. Onder op de buik werden enkele 
geslingerde, duidelijk uitgezette aderen gevonden, waarin de stroomrichting 
niet was te bepalen. Bij flebografisch onderzoek kon een v.c.s.-obstruktie 
worden uitgesloten. De v.c.s. bleek duidelijk verwijd te zijn (45 mm), 
vooral de aan de cardiale zijde gelegen helft van dit vat. De tweevoudige 
herhaling werd verricht met het doel ook een duidelijke afbeelding van 
de grootte van de rechter kamer te verkrijgen, hetgeen ons echter niet is 
gelukt. Met sukses werd bij deze patiënt een pericardektomie verricht. 
Het stuwingssyndroom verdween hierna geheel. 
Bij de patiënt met het costo-claviculaire syndroom kon door middel van 
een opname met de schouders naar voren en een met de schouders naar 
achteren-caudaalwaarts het bestaan van dit syndroom fraai bevestigd 
worden. Op de eerste opname werd een normaal mediastinaal flebogram 
gevonden, op de tweede werd een duidelijke kollaterale circulatie gezien 
langs de subcutane aderen, die van de schouders naar de voorbovenzijde 
van de thorax verlopen. 
Zo is op flebografische wijze bevestigd, dat bij deze patiënt een obstruktie 
in de beide Vv. subclaviae optrad, indien hij de schouders te ver naar 
achteren plaatste. Het is aannemelijk te veronderstellen, dat de Vv. sub-
claviae bij deze patiënt ingeklemd raakten tussen de sleutelbeenderen en 
de eerste ribben. 
Bij een andere patiënt, die een duidelijk geprononceerde subcutane 
veneuze plexus op de schouders en de bovenvoorzijde van de thorax had, 
en bij wie de diagnose costo-claviculair syndroom klinisch overwogen werd, 
hebben wij een flebogram vervaardigd. In normale ligging met de schou-
ders naar voren trad er bij deze patiënt een vulling van de hiervoor ver-
melde subcutane aderen op, zodat er geen steun voor de diagnose costo-
claviculair syndroom kon worden gevonden. Een herhaling van de medi-
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astinale flebografie met de schouders naar achteren kon niet verricht 
worden, omdat bij patiënt na het eerste onderzoek een collaps optrad. De 
verkregen gegevens maken echter waarschijnlijk, dat bij deze patiënt geen 
costo-claviculair syndroom bestond, maar een versterkte ontwikkeling 
van de subcutane plexus op de bovenvoorzijde van de thorax. 
Bij de patiënt met de ziekte van Hodgkin bestond een duidelijk waar-
neembare lokale verplaatsing van de v.c.s. ten gevolge van sterk vergrote 
paratracheale klieren. 
B. DE WAARDE VAN DE MEDIASTINALE FLEBOGRAFIE TER VAST-
STELLING VAN DE INOPERABILITEIT VAN HET BRONCHUSCARCINOOM 
Zoals in Hoofdstuk VII uitvoerig is beschreven, zijn er vele schrijvers 
die menen, dat de mediastinale flebografie en de pneumo-angiografie van 
uitermate groot belang zijn voor het vaststellen van de inoperabiliteit van 
het bronchuscarcinoom. De genoemde schrijvers kwamen tot deze kon-
klusie op grond van angiografische afwijkingen bij hun patiënten. Uit 
geen van de vermelde studies is het echter duidelijk in hoeverre het op 
grond van een eenvoudig, doch nauwgezet klinisch onderzoek reeds moge-
lijk was de inoperabiliteit vast te stellen. Om deze reden hebben wij 
bij 40 patiënten met een bronchuscarcinoom een mediastinale flebografie 
verricht. 
Deze patiënten werden allen nauwkeurig klinisch onderzocht, o.a. werd 
steeds de veneuze druk aan beide zijden van de hals volgens de metode 
van Lewis-Borst gemeten. Bij geen van deze 40 patiënten werden bij het 
fysisch onderzoek afwijkingen gevonden, die op een obstruktie van de 
Vv. subclaviae, de Vv. anonymae of de v.c.s. zouden kunnen wijzen. 
Bij 31 van deze 40 patiënten was het mediastinaal flebogram normaal, en 
bij 9 was het afwijkend. Bij 6 patiënten werd gevonden dat de v.c.s. matig 
tot sterk naar rechts was verplaatst, hetgeen 4 maal het gevolg was van 
een obstruktie-atelektase van de rechter long, eenmaal van een lobektomie 
en eenmaal van een Pneumonektomie. Bij één patiënt werd ten gevolge 
van een atelektase van de linker long een verplaatsing van de v.c.s. naar 
links met een geringe obstruktie van de linker v. anonyma gevonden. 
Slechts in twee gevallen werd een duidelijke, latente veneuze obstruktie 
waargenomen, eenmaal van de linker v. anonyma (patiënt No. 52) en 
eenmaal van de v.c.s. (patiënt No. 3). 
De verplaatsing van de v.c.s. is niet van belang voor het vaststellen van 
de inoperabiliteit, zodat slechts 2 patiënten van de 40 overblijven, bij wie 
het mediastinaal flebografisch onderzoek gegevens verschafte die de 
patiënt een nutteloze thorakotomie konden besparen. Bij de patiënt met de 
latente obstruktie van de v. anonyma werd, mede op grond van de flebo-
grafische bevinding, van een operatieve terapie afgezien. De patiënt met 
de klinisch latente v.c.s.-obstruktie (patiënt No. 3) weigerde elke behan-
302 HET EIGEN ONDERZOEK 
deling. Het bronchoskopisch onderzoek verschafte echter reeds gegevens 
die op een mediastinale metastasering wezen. Daarbij komt nog, dat de 
dynamische perifere veneuze drukcurve bij beide laatste patiënten pato-
logisch was en op een geringe veneuze obstruktie wees. Strikt genomen, 
was het dus bij deze laatste patiënten mogelijk met een eenvoudiger 
metode de inoperabiliteit van het bronchuscarcinoom aan te tonen. Het 
flebogram gaf hierbij echter een duidelijke steun. 
Bij 6 van de 31 patiënten, bij wie het flebogram normaal was, werd ope-
ratieve terapie van het bronchuscarcinoom toegepast. Bij geen van deze 
6 patiënten kon de chirurg mediastinale metastasen aantonen. 
Op grond van dit onderzoek kan, in tegenstelling tot de mening van vele 
andere schrijvers, worden gekonkludeerd dat het verrichten van een medi-
astinale flebografie, ter vaststelling van de inoperabiliteit van een bron-
chuscarcinoom, slechts geringe betekenis heeft. Een nauwkeurig fysisch 
onderzoek, gekombineerd met een dynamische perifere veneuze-druk-
meting, levert ten aanzien van de vaststelling van de inoperabiliteit reeds 
belangrijke en gelijkwaardige gegevens op. 
Zoals bij de beschrijving van de door ons gebruikte metode van de 
mediastinale flebografie (Hoofdstuk VII) is uiteengezet, zien wij niet 
zelden de a. pulmonalis en haar takken op het flebogram afgebeeld. Een 
enkele keer werd een volledig angiopneumogram verkregen. Bij 1 patiënt 
werd een subtotale stop van de linker tak van de a. pulmonalis gezien. 
De afstand van de stop tot de oorsprong van de arterie uit de stam van de 
a. pulmonalis was nog zo groot, dat op angiokardiografische gronden 
niet tot inoperabiliteit kon worden besloten. 
С NORMALE REFLUX OP HET FLEBOGRAM 
IN DE V. AZYGOS EN ANDERE ADEREN 
Bij een patiënt zagen wij een duidelijke retrograde vulling van de v. 
azygos over ongeveer 10 cm afstand, zonder dat er van enige vernauwing 
van de Vv. anonymae of de v.c.s. sprake was. Dit verschijnsel is uit de 
literatuur bekend. Bij 1 patiënt, die lijdende was aan een uitgebreide 
tuberkulöse met fibrose, werd een retrograde vulling van een v. mamma-
ria interna gezien, zonder dat de Vv. anonymae of de v.c.s. vernauwd 
waren. Wel bestond er een matige verplaatsing van de v.c.s. naar rechts. 
Bij enkele patiënten werd zowel aan de rechter zijde als aan de linker zijde 
een matige reflux in enkele aderen van de hals gevonden. Wanneer er geen 
veneuze obstruktie bestond, was deze reflux echter steeds gering. In de 
gevallen, waarin een duidelijke reflux werd gevonden, kon ook steeds een 
obstruktie van de Vv. anonymae of de v.c.s. worden aangetoond. Hoe 
groot de reflux onder normale omstandigheden nog kan zijn, is afhanke-
lijk van de gebruikte metodiek en voornamelijk het gevolg van de kwan-
titeit van de kontraststof die per tijdseenheid wordt ingespoten. 
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F I G U U R 25. Lengte van de grote mediastinale aderen op het flebogram bij patiënten 
met een bronchuscarcinoom zonder tekenen van een veneuze obstruktie (zie hier-
onder). 
D. DE AFMETINGEN VAN DE W . ANONYMAE 
EN DE V.C.S. OP HET FLEBOGRAM 
Al onze foto's werden met een film-focusafstand van 120 cm gemaakt. 
Daar deze afstand verschilt van de door ROBERTS, DOTTER en STEINBERG 
(1951) gebruikte, werden de breedte en lengte van de Vv. anonymae en de 
v.c.s. bij respektievelijk 29 en 39 flebogrammen gemeten. Deze gemeten 
venen mochten als normaal en niet verplaatst beschouwd worden. 
Wij vonden de volgende waarden (zie figuur 25 en 26): 
v. anonyma dextra breedte: 7-19 mm, gemiddeld 14 mm 
lengte : 2,5- 6 cm, gemiddeld 4,0 cm 
breedte: 11-27 mm, gemiddeld 17 mm 
lengte : 6-10 cm, gemiddeld 8 cm 
breedte: 14-30 mm, gemiddeld 23 mm 
lengte : 4-14 cm, gemiddeld 9,5 cm. 
Voor de vaststelling van de breedte van het vat namen wij steeds de 
grootste afmeting. 
Deze uitkomsten liggen, vooral wat betreft de breedte van de vaten, hoger 
v. anonyma sinistra 
v.c.s. 
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FIGUUR 26. Breedte van de grote mediastinale aderen op het flebogram bij patiën-
ten met een bronchiiscarcinoom zonder tekenen van een veneuze obstruktie (zie 
biz. 303). 
dan de door ROBERTS, DOTTER en STEINBERG gevonden maten (zie blz. 
158). Dit verschil is te verklaren door het verschil in film-focusafstand 
en de andere positie van onze patiënten. 
E. DE BIJ ONZE PATIËNTEN GEZIENE BIJWERKINGEN 
Ernstige komplikaties deden zich bij ons onderzoek niet voor. Slechts 
eenmaal zagen wij een kortdurende, niet ernstige collaps optreden. Deze 
patiënt had vóór het onderzoek elektrokardiografisch vastgestelde fre-
kwente, supraventriculaire extra-systolen en een wisselende geleidingstijd 
in de bundel van His. Het is waarschijnlijk raadzaam bij dergelijke 
bevindingen een flebografisch onderzoek achterwege te laten. Bij herhaald 
elektrokardiografisch onderzoek bij de hiervoor genoemde patiënt werden 
na de flebografie dezelfde afwijkingen gevonden. 
Na een paravasale injektie hebben wij nimmer een nekrose zien optreden. 
Indien veel kontraststof paravasaal was gespoten, hetgeen niet altijd te 
vermijden was, trad een zwelling met lokaal oedeem en roodheid op. 
De pijn, die bij een paravasale injektie hevig kan zijn, is snel te bestrijden 
door een lokale infiltratie met novocaine 1 of 2%. 
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Wat betreft de bijwerkingen kan nog het volgende worden opgemerkt. 
Onze patiënten kregen steeds een sterk warmtegevoel, vooral in het hoofd. 
Dit gevoel begon altijd in het hoofd, werd daarna in de perineale streek 
gevoeld, waarna het gehele lichaam warm werd. Na 2 à 3 minuten zakte 
de intensiteit van de warmte-sensatie langzaam af en daama verdween ze 
spoedig geheel. Braakneigingen zagen wij gewoonlijk alleen optreden 
als de patiënt het laatste uur voor het onderzoek nog gegeten had. Meestal 
had de patiënt ook even het gevoel van „weg te raken", welk gevoel 
bijzonder kortstondig was. Verder klaagden zij nog in enkele gevallen 
over een voorbijgaand dorstgevoel, de sensatie van een dikke tong, duize-
ligheid, jeuk, gelokaliseerde en ook zelfs uitgebreide urticaria. Geen van 
de patiënten, die een urticaria kreeg na het flebografisch onderzoek, had 
enige reaktie getoond na de intraveneuze proefdosis van 1 ml kontrast-
middel. Deze urticaria trad steeds op binnen 15 minuten na de injektie 
en reageerde ook altijd zeer snel op een intramuskulaire injektie van 
25 à 50 mg Phenergan. Gewoonlijk was 10 à 15 minuten na de toe-
diening van dit antihistaminicum de urticaria geheel of nagenoeg geheel 
verdwenen. In enkele gevallen trad een lokale tromboflebitis op, die nooit 
van ernstige aard was. Eén patiënt klaagde over een vrij heftige kort-
durende pijn in beide schouders, direkt na het beëindigen van de injektie. 
Andere bijwerkingen zijn niet voorgekomen. De patiënten voelden zich 
gewoonlijk 15 minuten na de injektie weer volkomen hetzelfde als vóór 
het onderzoek. De poliklinische patiënten bleven een uur onder kontrole 
voor zij naar huis mochten. 
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9. DE ALVEOLAIRE VENTILATIE 
De alvéolaire ventilatie kan op verschillende manieren worden berekend. Algemeen 
wordt aangenomen dat de Рсог de beste maat is voor de alvéolaire ventilatie. 
SINGER en HASTINGS (1948) vonden de normale spreiding van de Pcos tussen 35 
en 48 mm kwik. Een Pcoa lager dan 35 mm wijst op een alvéolaire hyperventilatie 
en een Рсог hoger dan 48 mm op een alvéolaire hypoventilatie. 
Zoals reeds op blz. 112 e.v. werd uiteengezet, zijn er aanwijzigingen dat 
een hyperventilatie tot het syndroom van de v.c.s.-obstmktie kan behoren. 
Het is echter uitermate moeilijk om dit met zekerheid te bewijzen. 
Enerzijds heeft een patiënt met een v.c.s.-syndroom bijna steeds afwij-
kingen die de longventilatie kunnen beïnvloeden, anderzijds zijn er vele 
faktoren die een hyperventilatie kunnen veroorzaken. 
Bij 15 van onze patiënten werd de ventilatie onderzocht. Dit onderzoek 
betrof 10 patiënten met een volontwikkeld v.c.s.-syndroom (patiënten Nos. 
6, 7, 8, 9, 11, 12, 15, 19,21 en 27); 
1 patiënt met een latente v.c.s.-obstruktie (patiënt No. 3); 
1 patiënt met een dubbelzijdig v. anonyma-syndroom (patiënt No. 45); 
2 patiënten met een eenzijdig v. anonyma-syndroom (patiënten Nos. 52 
en 54); 
1 patiënt met een sterke veneuze stuwing in het hoofd ten gevolge van 
een konstriktieve pericarditis (patiënt No. 60). 
Bij deze 15 patiënten werd bij 8 een spirometrisch onderzoek gedaan, bij 
12 kon de Pco2 worden berekend. In tabel XII (zie blz. 307) is een 
samenvatting gegeven van de spirometrische gegevens. Dit onderzoek 
werd verricht met de pulmotcst Godart Utrecht-Nederland. Van de 
8 patiënten bij wie dit onderzoek werd verricht, hadden 7 een sterke en 
1 een geringe veneuze cerebrale stuwing. Bij de 7 patiënten met een 
sterke cerebrale veneuze stuwing was de ademfrekwentie in rust vier maal 
te hoog. De gemiddelde ademfrekwentie bij rustige ademhaling bedroeg 
bij deze groep 16 per minuut, en varieerde van 10 tot 23 per minuut. 
Het ademminuten-volume was bij alle patiënten normaal, zodat een 
hyperventilatie, op deze wijze althans, niet kon worden aangetoond. Er 
is echter reeds gewezen op het feit dat deze metodiek onvoldoende is 
om een matige hyperventilatie aan te tonen. Om deze reden werd bij 
12 patiënten de alvéolaire ventilatie bepaald door de Рсог te berekenen 
uit de formule van Henderson-Hasselbalch (zie blz. 308). Hoewel er 
bezwaren tegen deze wijze van berekening zijn aan te voeren, is deze 
metode „quite acceptable for clinical purposes and probably satisfies the 
criteria for most research projects" (LUDBROOK 1959). 
Voor de pH-bepaling werd een direkt aanwijzende Philips-pH-meter Pr. 
9400 gebruikt, met een Beekman-elektrode geschikt voor het bepalen 
van de pH van het bloed. De elektrode bevond zich in een watertermo-
staat van 38,0° C. Bij elke bepaling werd opnieuw geijkt met een para-
TABEL XII. Spiromelrische gegevens bij 7 patiënten met een v.c.s.-syndroom en bij 1 patiënt met een dubbelzijdig v. anonyma-
syndroom (No. 45). 
Patiënt 
No. 
Adem- ¡ Adem-
fre- minuten-
kwentie volume 
per in 1 
min. I (AMV) 
Ch-op-
neming 
per 
min. 
in ml 
Max. ' 
adem-
minuten-
volume 
in 1 
(MAMV) 
Inspir. 
MAMV reserve-
volume 
in ml 
AMV 
Adem-
volume 
in ml 
Expir. 
reserve-
volume 
in ml 
Vitale 
kapaciteit 
in ml 
(VC) 
Benut- ' p v . 
baar deel p i r · 
MAMV van de ^*0™**-
waarde VC VC bij
 f T i f f ч 
MAMV l ' ineneaiy 
in % i n % 
normaal 
6 
normaal 
7 
normaal 
9 
normaal 
12 
normaal 
19 
normaal 
21 
normaal 
45 
normaal 
14 
6—12 
17 
6—12 
15 
6—12 
18 
6—12 
10 
6—12 
16 
6—12 
23 
6—12 
13 
6—12 
10 
6—12 
9,2 
6—12 
7,2 
6—8 
8,1 
6—12 
8,7 
6—12 
6,2~ 
6—12 
8,3 
6—12 
7 
6—12 
270 
300 
210 
300 
55,8 
78 ± 19 
270 
300 
37,8 
68 ± 17 
56,7 
68 ± 17 
300 
300 
210 
300 
270 
300 
180 
300 
57,5 
62 ± 15 
55,8 
75 ± 18 ! 
27,9 
56 ± 14 
30,6 
56 ± 14 
53 ' 
57 ± 14 ! 
5,6 
10 
4,1 
10 
7,8 
10 
7 
10 
6,4 
10 
4,5 
10 
3,7 
10 
7,6 
10 
1600 
900 
720 Í 
600—1000 
540 
600—1000 
500 
600 
2820 
3900 ± 1000 
930 
1680 
1
 480 | 
600—1000 
+ -
450 
600—1000 
450 
2130 
3400 ± 850 
I 2520 
3400 ± 850 
1260 870 
600—1000 
450 
350 
2580 
3100 ± 800 
2480 
3750 ± 950 
1100 390 400 
600—1000 
1890 
2800 ± 700 
1200 360 450 
600—1000 
1500 540 540 
600—1000 
2010 
2800 ± 700 
2580 
2850 ± 700 
20 
20—25 
65 
75 
18 
20—25 
22 
20—25 
22 
20—25 
20 
20—25 
15 
20—25 
15 
20—25 
19 
20—25 
59 
75 
75 
75 
75 
75 
75 
75 
49 
75 
50 
75 
63 
75 
69 
75 
63 
75 
75 
75 
75 
75 
75 
75 
60 
75 
59 
75 
63 
75 
O 
> 
r 
< 
и o 
r 
> 
w 
< tn 
Ζ 
Η 
г 
> 
Η 
о Voor de normale waarden werden de tabellen van Benedict en Cournand geraadpleegd. 
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nitrofenol-buffer van 6,99 ± 0,01 (bij 37° C) van Methrohm A. G. 
Herisau. Temperatuur-korrektie werd toegepast. De gevoeligheid van deze 
pH-meter is beter dan 0,01 pH, de reproduceerbaarheid bedraagt eveneens 
0,01 pH. De meetnauwkeurigheid heeft een maximale afwijking van 0,02 
pH. De bepaling werd dusdanig voorbereid, dat de meting van de pH 
onmiddellijk na de bloedafneming kon plaatsvinden. De bloedafneming 
geschiedde onder anaërobe kondities uit de a. femoralis. 
BROOKS en WYNN (1959) toonden aan, dat het bloed uit venen van de 
handrug, ongestuwd afgenomen tijdens bedrust van de patiënt en bij 
een huidtemperatuur van tenminste 35° C, een PCO2 heeft, welke die van 
arterieel bloed nabij komt. In dit onderzoek is echter uitsluitend arterieel 
bloed gebruikt. Daarbij is het gewenst dat men de arteriële zuurstofver-
zadiging kent, daar bij een duidelijke arteriële zuurstofonderverzadiging 
een korrektie moet worden aangebracht bij de bepaling van de bufferbase. 
De arteriële zuurstofverzadiging bij onze patiënten was niet steeds nor-
maal, doch nooit zo sterk verlaagd dat korrekties nodig waren. Bij één 
patiënt (No. 11) bedroeg de arteriële zuurstofverzadiging slechts 86%, 
zodat hier een korrektie zou kunnen worden berekend. Deze korrektie 
bedroeg echter —0,364, zodat ze geheel verwaarloosd kon worden. 
Daar de gewijzigde formule van Henderson-Hasselbalch (zie blz. 118) 
wat moeilijk hanteerbaar is, werd een eenvoudiger werkformule gekozen, 
die op de volgende wijze werd afgeleid: 
[ТСО2 — а . Рсо^] 
pH = pKi + log 
[a. Pco2] 
[TCO9 — a . РСО2] 
pH — pKi = log ; 
[a . Pco2] 
TCO2 — a . Ρα>2 
antilog (pH — pKi) = 
a . Peo« 
a . РСО2 X antilog (pH — pK1) = Tco 2 — a . Pcoo 
a . РСО2 X antilog (pH — pK1) + a . PCO2 = TCO2 
a . PCO2 [antilog (pH — рЮ) + 1] = Tcoa 
Tco2 
Pcoo = 
a. [antilog (pH — pKi) + 1] 
Na het invullen van de faktor a en de konstante pK1 ontstaat: 
ТСО2 
PCO2 = 
0,0304 [antilog (pH — 6,09) + 1 ] 
Ter verduidelijking volgt een voorbeeld van de berekening van de Pco«: 
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Patiënt No. 3: 
bepaald werd: Тсог = 24,8 mmol/1 
pH = 7,46 
24,8 
Pcoo = 
0,0304 [antilog (7,46 — 6,09) + 1] 
De antilogaritme van 7,46 — 6,09 = 1,37 bedraagt 23,44 
24,8 24,8 
F o b = = 33,3 mm Hg. 
0,0304 χ 24,44 0,742976 
In tabel XIII (zie biz. 312) zijn de door ons gevonden waarden weer­
gegeven. In de eerste kolom is de PCO2 aangegeven, berekend met de 
gewijzigde formule van Henderson-Hasselbalch. In de tweede kolom 
noteerden wij de Pcoo, afgelezen uit het nomogram van SINGER en 
HASTINGS (1948). De beide waarden van de Pco2 blijken nagenoeg overeen 
te komen, maar van 14 monsters is de Singer-Hastings-waarde elf maal een 
punt hoger dan de berekende waarde, wat een systematisch verschil doet 
vermoeden. Het geringe verschil is begrijpelijk daar de temperaturen, 
waarbij de bepalingen werden verricht, iets verschillend waren en boven­
dien een andere pH-meter en een andere bufferstandaard werden gebruikt. 
Anderzijds is er een zo grote overeenkomst, dat het gerechtvaardigd is het 
bicarbonaat-gehalte ( = HCO3—) en de bufferbase ( = В В +) met de door 
ons bepaalde waarden uit het nomogram af te lezen. 
Onder de В B+ wordt de hoeveelheid kationen verstaan die equivalent is 
aan de som van de bufferende anionen-koncentraties uitgedrukt in meq/1. 
De in tabel XIII onder A. vermelde 7 patiënten hadden allen een duide-
lijke veneuze cerebrale stuwjng. De eerste 6 patiënten (Nos. 6, 7, 8, 11, 
12 en 27) hadden een volontwikkeld v.c.s.-syndroom met een sterk ver-
hoogde veneuze druk in het bovenlichaam, de 7e patiënt oedeem van het 
gelaat en de hals ten gevolge van een konstriktieve pericarditis. De onder 
B. vermelde patiënten hadden een geringe belemmering van de veneuze 
afvloed (Nos. 15 en 45) of een twijfelachtige belemmering in de afvloed 
van het bloed uit de hersenen (Nos. 3, 52 en 54). 
In figuur 27 is het verband weergegeven tussen de Ρα>2 en de pH en 
in figuur 28 tussen de Рсог en de В В +. Uit deze figuren valt te lezen 
dat slechts in 1 geval de pH, de PCO2 en de В В + normaal waren (patiënt 
No. 11). Elf maal was de Р о ь verlaagd. Zes maal was de pH hoog-
normaal en zeven maal verhoogd. Zes maal was èn de РСО2 verlaagd èn de 
pH verhoogd (patiënten Nos. 6, 7, 8, 2 χ 12 en 60). 
Uit het bovenstaande blijkt wel dat het merendeel van de bij dit 
onderzoek betrokken patiënten een primair respiratoire alkalose had. De 
gemiddelde PCO2 van de groep patiënten met een duidelijke cerebrale 
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FIGUUR 27. De relatie tussen de Pcoa en de pH van arterieel bloed bij 14 patiënten 
met een obstruktie van de v. cava superior o} de Vv. anonymae (zie blz. 309). 
veneuze stuwing bedroeg 31 mm Hg en was lager dan de gemiddelde Pco2 
(35 mm Hg) van de rest van de patiënten, die een dubieuze of een geringe 
veneuze afvloedbelemmering uit de hersenen hadden. Bij deze laatste 
groep patiënten werd patiënt No. 54 niet medegerekend, daar deze een 
duidelijke respiratoire acidóse toonde, als gevolg van zwoerdvorming van 
de pleura (zie ziektegeschiedenis blz. 237). De gegevens van patiënt 
No. 12 dienen afzonderlijk te worden vermeld. Deze patiënt toonde, vóór 
behandeling plaatsvond, een duidelijke alvéolaire hyperventilatie van pri-
mair respiratoire aard. Nadat patiënt met röntgenstralen was behandeld, 
in welke periode het voordien volontwikkelde v.c.s.-syndroom nagenoeg 
verdween, bleek de hyperventilatie duidelijk in ernst te zijn afgenomen. 
De Pco2 steeg van 23 naar 31 mm Hg. Kort voor het ontslag van patiënt 
bleek de Рсог niet veel veranderd te zijn (29 mm Hg). De matige arte-
riële hypoxic (89% О г - verzadiging) was tijdens de röntgenbestraling 
niet veranderd, zodat hierin geen verklaring voor het afnemen van de 
hyperventilatie kan worden gevonden. 
De bufferbase werd berekend uit het hiervoor genoemde nomogram van 
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FIGUUR 28. De relatie tussen de Pco2 en de bufferbase (BB+) van arierieel bloed 
bij 14 patiënten met een obstruktie van de v. cava superior of de Vv. anonymae 
(zie hieronder). 
Singer en Hastings. De hematokriet van de hier bestudeerde patiënten 
varieerde van 35 tot 45%, zodat voor de aflezing van de bufferbase van 
een hematokriet van 40% werd uitgegaan. De normale spreiding van de 
bufferbase ( = В В +) bij deze hematokriet loopt van 45 tot 52 meq/1. 
Zoals uit figuur 28 blijkt was in 10 gevallen de bufferbase normaal. Alleen 
de patiënt met de sterkst verlaagde Pco2 (23 mm Hg) toonde een duide-
lijke daling van de bufferbase als uiting van een metabole kompensatie 
van de primair respiratoire alkalose. 
Obstruktie van de Vv. anonymae of de v.c.s. gaat blijkens onze waar-
nemingen bij de meeste van onze patiënten gepaard met een primair 
respiratoire alkalose. Het lijkt op grond van de hierboven weergegeven 
overwegingen gewettigd aan te nemen dat obstruktie in de Vv. anonymae 
of de v.c.s. tot een primaire respiratoire alvéolaire hyperventilatie aan-
leiding kan geven. Een primaire respiratoire alkalose kan zoals op blz. 
119 is medegedeeld vele andere oorzaken hebben. Geen van de onder-
zochte patiënten was echter opgewonden, angstig of toonde een wille-
TABEL ХШ. СОз en pH van arterieel bloed met enkele afgeleide en tegelijkertijd bepaalde biochemische uitkomsten bij 8 patiënten 
met een v.es.-syndroom, 1 patiënt met een v.cs.-stuwing door een konstriktieve pericarditis (No. 60) en 3 patiënten 
met een v. anonyma-syndroom (Nos. 45, 52, 54). 
| P002 PC02 
Patiënt ' (Henderson- (Singer-
No. Hasselbalch) ' Hastings) 
Tco2 
НСОз-t PH BB + 
к+ Na+ C l -
θ 2 - % 
arterieel 
Datum 
onderzoek 
A. Patië 
6 
7 
8 
11 
12 
12 
12 
27 
60 
nten met een 
34 
32 
29 
39 
23 
31 
29 
30 
33 
sterke veneuze stuwing 
35 , 26,1 , 
32 1 27,8 ' 
30 25,0 
40 28,7 
24 17,6 ! 
31 23,3 | 
30 1 20,6 
31 22,5 1 
34 28,3 | 
in de hersenen: 
25 
26 
24 
27,5 
17 
22 
20 
21 
27 
7,47 
7,53 
7,52 
7,46 
7,47 
7,47 
7,44 
7,46 
7,52 
50 
52 
50 
52 
42 
47 
44 
46 
52 
4,3 
3,6 
3,1 
4,8 
— 
3,7 
1 3,4 
1 4,0 
,
 ЪЛ 
135,7 
130,8 
129,0 
129,6 
— 
130,0 
125,0 
121,7 
129,6 
1 98 
1 9 5 
93 
1
 89 
| 
105 
1
 100 
1 86 
89 
95 
95 
89 
86 
89 
89 
— 
95 
96 
7-1-59 
19-1-59 
30-9-59 
1 25-3-59 
21-9-59 
1 30-9-59 
4-11-59 
1 9-6-60 
| 30-3-60 
B. Patiënten met een geringe (Nos. 15 en 45) of dubieuze (Nos. 3^52^54) veneuze stuwing in de hersenen: 
15 
45 
3 
52 
54 
42 
32 
33 
33 
57 
43 
33 
34 
32 
58 
32,1 
23,7 | 
24,8 | 
21,8 1 
27,3 J 
32 ' 
22,5 I 
23,5 | 
20,5 | 
25 , 
I 
7,47 | 
7,46 ' 
7,46 1 
7,43 I 
7,26 1 
54 
46 
48 
44 
45 
1 3,9 
1 4,1 
3,9 
1 4'2 
! 3,8 
135,2 
132,2 
132,6 
128,3 
134,5 
ι 104 
1
 104 ' 
1 97 
1 101 ι 1 97 1 
94 
96 
94 
93 
95 
13-5-59 
10-8-59 
18-2-59 
22-10-59 
9-2-59 
Normale waarden tijdens dit onderzoek: 
РСОЗ 
TC02 
НСОз-
pH 
BB + 
35—48 mm Hg 
24—28 mmol/l 
23—26,6 meq./l 
7,36—7,46 
45—52 meq./l 
O2—% arterieel : 95 
K+ : 4,6 ± 0,2 meq./l 
Na+ : 134 ± 5 meq./l 
C l - : 102 ± 4 meq./l 
(bufferbase bij hematokriet 40%) 
x 
m 
tu 
δ 
m 
ζ 
о 
ζ 
σ 
m 
se 
S 
и 
DE ALVEOLAIRE VENTILATIE 313 
keurige hyperventilatie. Het onderzoek werd bij alle patiënten door ons 
zelf met assistentie van dezelfde hulpkrachten in dezelfde behandelruimte 
verricht. Alle patiënten werden wat betreft de rusttoestand voorbereid, 
zoals op blz. 275 is vermeld bij het onderzoek naar de zuurstofverza-
diging van het bloed. Een opvallende anoxemie die alvéolaire hyperven-
tilatie zou kunnen veroorzaken, deed zich niet voor. Omtrent overige op 
blz. 119 genoemde oorzaken kan nog worden opgemerkt dat geen van 
deze mogelijkheden aanwezig was, hoewel het voorkomen van hersen-
metastasen natuurlijk niet kan worden uitgesloten. De stijging van de 
Pco2 na röntgenbestraling van de longafwijking bij patiënt No. 12 en het 
gevonden hogere gemiddelde van de Рсог bij patiënten met een sterkere 
veneuze stuwing in het bovenlichaam maken hersenmetastasen als oorzaak 
van de gevonden alvéolaire hyperventilatie wel minder waarschijnlijk. 
Een ideale proefopstelling vormden onze patiënten zeker niet. Men zou 
hiervoor een aantal patiënten met een v.c.s.-syndroom op basis van een 
trombose van de v.c.s. moeten hebben, bij wie in het geheel geen ver-
breding van het mediastinum of longafwijkingen zouden voorkomen. Het 
samenstellen van een dusdanige groep zal wel altijd tot de onmogelijk-
heden blijven behoren. 
Bij een chronische hyperventilatie kan een kalium-verlies optreden 
(BROWN, CAMPBELL e.a. 1949). Slechts eenmaal werd bij onze groep 
patiënten (zie tabel XIII) een normaal kalium-gehalte gevonden, twaalf 
maal was dit verlaagd. Het gemiddelde kalium-gehalte van de patiënten 
met een hyperventilatie bedroeg 3,7, dat van de overige patiënten 4,1 
meq/1. 
Een hypokaliëmie kan ook voorkomen bij patiënten met een longcarci-
noom bij wie een bijnierhyperplasie bestaat (COST 1963). Geen van onze 
patiënten had echter de verschijnselen van een Cushing-syndroom. 
Het natrium-gehalte was bij een patiënt (No. 27) duidelijk verlaagd. Moge-
lijk dat hier een „inappropriate secretion" van antidiuretisch hormoon (zie 
blz. 73) aanwezig was. Er werden destijds echter geen onderzoekingen 
verricht, die deze diagnose hadden kunnen bevestigen. Ook zou de hyper-
ventilatie, die hier bestond, op zichzelf al een daling van het serum-natrium 
kunnen teweegbrengen (GOLDBERG 1962, WEISBERG 1962). 
Vat men het bovenstaande samen, dan kan men zeggen dat bij onze onder-
zoekingen gegevens zijn verkregen, die een steun zijn voor de opvatting, 
dat een v.c.s.-obstruktie tot een alvéolaire hyperventilatie aanleiding kan 
geven. Deze alvéolaire hyperventilatie bij het v.c.s.-syndroom zou door 
veneuze stiiwing in het cerebrum veroorzaakt kunnen zijn. 
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10. DE VENEUZE RIBBENBOOGKRANS VAN SAHLI 
Voor de beschrijving, het voorkomen en de oorzaak van de veneuze 
ribbenboogkrans van Sahli zij verwezen naar blz. 119—121. Geregeld kan 
men dit verschijnsel waarnemen, vooral bij patiënten met een longemfy-
seem. Ook bij gezonde personen komt deze krans echter voor. Een enkele 
maal zagen wij ook een guirlandevormige krans van venektasieën niet op 
de bekende plaats van de veneuze krans van Sahli, doch meer craniaal-
waarts halverwege de thorax aan de voorzijde. Wijzelf zagen een Sahli-
krans regelmatig bij het v.c.s.-syndroom, minder geregeld bij een obstruktie 
van de beide Vv. anonymae en soms ook bij een afsluiting van de 
v. subclavia, in welk geval de veneuze krans alleen gevonden werd aan de 
overeenkomstige zijde. 
Bij onze patiënten met een volontwikkeld v.c.s.-syndroom ontbrak deze 
krans van venektasieën nooit; hij was dikwijls een vroeg verschijnsel. Bij 
het toenemen van de veneuze stuwing nam ook de veneuze ribbenboog-
krans in omvang toe (zie bv. patiënten Nos. 7, 8 en 27). Bij een afneming 
van het stuwingssyndroom onder invloed van de terapie of door een betere 
ontwikkeling van de kollaterale circulatie zagen wij de ribbenboogkrans 
van Sahli eveneens in duidelijkheid afnemen, of zelfs tot op een rest na 
verdwijnen (bv. patiënten Nos. 7, 10 en 12). Het verband tussen een 
obstruktie in de v.c.s. en het voorkomen van een veneuze krans van Sahli 
zagen wij bij patiënt No. 7 op bijzonder duidelijke wijze. Bij de Ie 
opneming toonde deze patiënt een onvolledig ontwikkeld v.c.s.-syndroom 
met een duidelijke veneuze ribbenboogkrans. Na een behandeling met 
röntgenbestraling verdween deze veneuze krans gelijktijdig met de andere 
verschijnselen van het v.c.s.-syndroom. Enige tijd later kreeg patiënt een 
recidief van het v.c.s.-syndroom en tegelijk hiermede zagen wij de krans 
van Sahli weer optreden. Bij het verergeren van het veneuze stuwings-
syndroom nam ook de venenkrans in uitgebreidheid toe. Weer enige weken 
later ontwikkelde zich een betere subcutane kollaterale circulatie en 
wederom nam de veneuze ribbenboogkrans in duidelijkheid af. 
Een uitgesproken veneuze krans van Sahli hebben wij ook waargenomen 
bij een patiënt met een trombotische afsluiting van de rechter v. sub-
clavia (No. 56). Op de rechter bovenarm, de rechter schouder en de 
rechter zijde van de thorax, zowel aan de voorzijde als lateraal, had zich 
een ruime subcutane kollaterale circulatie ontwikkeld. Aan de rechter 
zijde was een handbrede veneuze krans van Sahli aanwezig. In de linker 
flank waren geen venektasieën te zien. Bij een patiënt (No. 47) met een 
obstruktie van de rechter v. anonyma ten gevolge van een retrosternaal 
struma, zagen wij behalve een oedeem van de rechter arm en een duide-
lijke subcutane kollaterale circulatie op de rechter schouder en de rechter 
helft van de thorax, ook een vrij dichte band van kleine, slanke, rode 
venektasieën in de rechter pektoraalstreek. Deze band strekte zich 
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F I G U U R 29. Het voorkomen van de veneuze ribbenboogkrans van Sahli op ver­
schillende leeftijden bij patiënten en gezonde personen (zie hieronder). 
uit van het rechter sterno-claviculair gewricht tot aan de rechter oksel. 
Na verwijdering van het struma verdwenen niet alleen de veneuze stu-
wingsverschijnselen aan de rechter arm geheel, doch werd ook de 
beschreven smalle band van venektasieën veel minder duidelijk. Het ligt 
voor de hand om ook deze veneuze pektorale krans in verband te brengen 
met de obstruktie in de v. anonyma. De door PEUTZ (1939) beschreven 
patiënt met een v. subclavia-trombose kreeg enkele dagen na het spon-
taan ontstaan van de afwijking een circulair bandje van fijne opper-
vlakkige venektasieën op de bovenarm, even distaal van de oksel. 
Om een indruk te krijgen over het voorkomen van een veneuze ribben-
boogkrans van Sahli bij willekeurige patiënten die in een internisten-
praktijk worden gezien, werd op dit symptoom bijzonder gelet bij 100 
achtereenvolgende nieuwe patiënten op de interne polikliniek of de 
klinische afdelingen van het St. Anna-Ziekenhuis te Geldrop (zie fig. 29). 
Toevalligerwijze waren precies 50% van de 100 onderzochte patiënten 
mannen en 50% vrouwen (zie tabel XIV blz. 316). Bij 11 patiënten 
(8 mannen en 3 vrouwen) was een veneuze krans van Sahli zichtbaar. 
Zes maal was deze krans goed ontwikkeld en dubbelzijdig, vier maal 
gering ontwikkeld doch wel dubbelzijdig en eenmaal was hij slechts een-
zijdig aanwezig. Onder deze 11 patiënten bevond zich een patiënt (zie 
ziektegeschiedenis No. 65 blz. 245) met een onvolledig ontwikkeld v.c.s.-
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TABEL XIV. Overzicht van de gegevens betreffende de 11 patiënten, die een Sahli-
krans hadden op 100 achtereenvolgend onderzochte patiënten 
(50 mannen - 50 vrouwen). 
No. Leef- Ge-
tijd slacht Diagnose 
Lokalisatie en mate van 
ontwikkeling van de 
Sahli-krans 
1 42 jr. M 
2 48 jr. M 
3 51 jr. M 
54 jr. ι M 
55 jr. M 
79 jr. M 
7 ' 83 jr. M 
nervositas; hart en longen nor­
maal 
beiderzijds en goed ontwikkeld 
matige recidiverende purulente 
bronchitis; geen longemfy­
seem, hart normaal; 1950 
Cholecystektomie 
recidiverende purulente bron­
chitis; duidelijk longemfy­
seem; cor pulmonale 
onvolledig ontwikkeld v.c.s.-
syndroom; Pneumonekto­
mie rechts ± 1 jaar voor­
dien wegens longcarcinoom 
aan de linker zijde een duide­
lijke guirlandevormige krans; 
aan de rechter zijde een ge­
strekt verlopende meer cau-
daal gelegen krans 
beiderzijds en goed ontwikkeld 
hypertensie; longen normaal 
hart en longen normaal; gal­
stenen 
aan de linker zijde een duide­
lijke krans; 
aan de rechter zijde een zeer 
gering ontwikkelde krans 
beiderzijds en matig ontwikkeld 
beiderzijds en matig ontwikkeld 
abdominale vetzucht; insuffi-
cientia cordis; achalasia 
oesophage! 
beiderzijds en goed ontwikkeld 
49 jr. M recidiverende purulente bron­
chitis; matig longemfyseem 
alleen aan de linker zijde een 
gering ontwikkelde krans 
48 jr. 
— μ 
reumatische aorta stenose-
insufficiëntie; longen nor-
maal 
beiderzijds en goed ontwikkeld 
10 65 jr. V hypertensie; longen normaal beiderzijds en matig ontwikkeld 
11 69 jr. V ' hypertensie; longen normaal beiderzijds en matig ontwikkeld 
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TABEL XV. Overzicht van de gegevens betreffende de 4 personen die een Sahli-
krans hadden op 100 achtereenvolgend onderzochte donors van de 
bloedtransfusiedienst (88 mannen — 12 vrouwen). 
No. Leef- Ge-
tijd slacht Diagnose 
Lokalisatie en mate van 
ontwikkeling van de 
Sahli-krans 
1 40 jr. 
43 jr. 
M gezond, hart en longen nor- beiderzijds een brede, doch niet 
maal; geen vetzucht sterk ontwikkelde krans 
M abdominale vetzucht; hart en aan de rechter zijde een dui-
longen normaal delijke krans; 
aan de linker zijde een zeer 
1
 gering ontwikkelde krans 
3 53 jr.i M matige recidiverende purulente beiderzijds een gering ontwik-
! bronchitis; geen longemfy- kelde krans 
1
 seem; hart normaal 
31 jr.' M gezond; hart en longen nor- alleen aan de rechter zijde een 
maal; geen vetzucht gering ontwikkelde krans 
syndroom. De veneuze ribbenboogkrans was bij deze patiënt aan de 
linker zijde in een uitgesproken vorm aanwezig. Aan de rechter zijde was 
de veneuze krans slechts zeer gering ontwikkeld. Bij deze patiënt was, 
ongeveer 1 jaar voordat het v.c.s.-syndroom werd gediagnostiseerd, een 
linkszijdige Pneumonektomie verricht. Deze waarneming suggereert dat 
het uitvallen van de ventilatie aan de linker zijde mogelijkerwijze in ver-
band gebracht kan worden met het opvallende verschil in ontwikkeling 
van de veneuze krans tussen de linker en rechter zijde. 
De veneuze ribbenboogkrans verloopt indien zij duidelijk aanwezig is 
gewoonlijk geslingerd. Bij een patiënt zagen wij echter aan de rechter zijde 
een opvallend recht verlopende venenkrans. Deze krans was ook duidelijk 
meer caudaal gelokaliseerd dan de op normale wijze verlopende veneuze 
krans aan de linker zijde. De aan de rechter zijde naar caudaal verplaatste 
en merkwaardig rechte veneuze ribbenboogkrans verliep opmerkelijk even-
wijdig aan een oud litteken van een galblaas-operatie. De indruk wordt 
hier gewekt dat een onderbreking van de huidcirculatie door de operatie-
snede, de lokalisatie en de afwijkende vorm van deze veneuze krans 
hebben beïnvloed. Bij 100 achtereenvolgend gekeurde donors (zie tabel 
XV hierboven) werd vier maal een matig ontwikkelde ribbenboogkrans van 
Sahli gevonden; bij 3 personen aan beide zijden, bij 1 aan een zijde. Deze 
vier donors hadden geen longafwijkingen en een goede hartfunktie; een 
van hen had een duidelijke abdominale vetzucht. Bij 9 donors werden in 
het gebied Waar de krans van Sahli voorkomt een gering aantal venek-
tasieën gevonden, zonder dat men al van een veneuze krans kon spreken. 
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11. OBDUKTIES 
Bij 18 van onze patiënten hebben wij obduktie kunnen verrichten* Deze 
gevallen waren als volgt over de klinische vormen verdeeld: 8 volledig 
ontwikkelde v.c.s.-syndromen, 6 onvolledig ontwikkelde ν c.s.-syndromen, 
2 latente v.c.s.-obstrukties en 2 dubbelzijdige v. anonyma-syndromen. 
Bij de uitwendige schouwing was eventueel oedeem van het bovenlichaam 
steeds nog duidelijk aan te tonen. Was bij patiënten de perifere veneuze 
druk bij het overlijden duidelijk verhoogd, dim waren ook aan het kadaver 
de aderen aan de hals steeds overmatig gevuld Het was opmerkelijk hoe 
een klinisch sterk ontwikkelde subcutane veneuze plexus aan het kadaver 
slechts nog met moeite kon worden gezien De nbbenboogkrans van 
Sahh was, alhoewel veel minder duidelijk dan tijdens het leven, gewoon-
lijk nog wel waar te nemen. 
Indien er tijdens de laatste levensdagen een sterke stuwing had bestaan, 
dan vloeide gewoonlijk bij het insnijden van de huid van de thoraxwand 
veel bloed uit het sneevlak. Het onderhuidse weefsel en de spieren van de 
thoraxwand waren dikwijls oedemateus. 
Ten aanzien van de primaire oorzaak vonden wij de volgende verdeling: 
bronchuscarcinoom: 12 gevallen 
mammacarcinoom: 2 gevallen 
anaplastische carcinose van de lymfeklieren. 1 geval 
liposarkoom van de gluteale streek: 1 geval 
angioplastisch spoelcelsarkoom van het bovenbeen: 1 geval 
verkalkte tuberculeuze paratracheale klier: 1 geval. 
Bij de 12 hierboven vermelde bronchuscarcinomen werd klinisch 7 maal 
een volontwikkeld v.c.s.-syndroom, 3 maal een onvolledig ontwikkeld 
v.c.s.-syndroom, 1 maal een latent v.c.s.-syndroom en 1 maal een dubbel-
zijdig v. anonyma-syndroom gevonden. Bij een van de drie onvolledig 
ontwikkelde v.c.s.-syndromen ten gevolge van een bronchuscarcinoom 
werd de veneuze obstruktie niet rechtstreeks veroorzaakt door de tumor, 
doch indirekt door een maximale vochtophoping in de rechter pleuraholte 
(zie de ziektegeschiedenis van patient No. 37). 
Bij de tweede patiënt (No. 38) met een onvolledig ontwikkeld v.c s.-syn-
droom werd een zeer ernstige vernauwing van het lumen van de v.c s. 
gevonden. Het carcinoomweefsel was tot in het lumen als bloemkool-
* Sektie verslagen patient No 1. 128/57, patient No 2 207/58, patient No 3· 
223/59, patient No 7 79/59, patient No 8 190/59, patient No 9 30/58, patient 
No 24 99/60, patient No 25 99/59, patient No 31 148/57, patient No 32 
152/57, patient No 33 181/58, patient No 37 150/57, patient No 38 183/60, 
patient No 39 185/58, patient No 40 189/58, patient No 42 65/60, patient 
No 43 196/58, patient No 65 F 48, 1963. 
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achtige tumoren doorgegroeid, waarbij de meest proximale tumorknobbel 
de grootte had van een half duiveëi. Dat deze ernstige vernauwing van de 
v.c.s. klinisch slechts tot uiting was gekomen als een onvolledig ont-
wikkeld v.c.s.-syndroom wijst er op, dat de intra-vasale tumorgroei zeer 
langzaam moet zijn geweest, zodat de patiënt in staat was een ruime 
kollaterale circulatie te ontwikkelen. Ook de derde patiënt (No. 65) had, 
ten gevolge van mediastinale metastasen van een bronchuscarcinoom, een 
duidelijke vernauwing van de v.c.s. en desondanks slechts geringe ver-
schijnselen die op een obstruktie in de v.c.s. wezen. 
In de 11 gevallen, waarin het bronchus-bronchioluscarcinoom de veneuze 
obstruktie had veroorzaakt op direkte wijze, dus door kompressie door 
tumorweefsel of doorgroei in het lumen van de venen, werd 10 maal een 
obstruktie van de v.c.s. gevonden, en eenmaal een dubbelzijdige v. ano-
nyma-obstruktie. 
Bij alle 10 hierboven vermelde gevallen van een v.c.s.-syndroom ten 
gevolge van een bronchus-bronchioluscarcinoom was de primaire tumor in 
de rechter long gelokaliseerd. De verdeling van deze gevallen over de 
verschillende longkwabben was als volgt: 
rechter bovenkwab: 6 gevallen 
rechter middenkwab: 2 gevallen 
rechter hoofdbronchus: 1 geval 
rechter stambronchus: 1 geval. 
Het bronchuscarcinoom, dat het dubbelzijdige v. anonyma-syndroom ver-
oorzaakt had, was uitgegaan van de pektorale tak van de linker boven-
kwabsbronchus. 
Ten aanzien van het histologische type bronchuscarcinoom vonden wij 
de volgende verdeling: 
kleincellig, ongedifferentieerd carcinoom: 4 gevallen 
plaveiselepitheel-carcinoom (ongedifferentieerd): 2 gevallen 
plaveiselepitheel-carcinoom (gedifferentieerd): 2 gevallen 
adenocarcinoom: 2 gevallen 
bronchiolaircel-carcinoom (z.g. alveolaircel-carcinoom): 1 geval. 
(Ook de niet meegetelde patiënt met het massale pleura-exsudaat had een 
bronchiolaircel-carcinoom.) 
De afstand, waarover de obstruktie van de v.c.s. zich uitstrekte, was bij 
onze geobduceerde patiënten zeer wisselend en varieerde van 1 !/2 à 2 cm 
(patiënten Nos. 2, 9 en 39) tot de gehele lengte van dit vat (patiënten 
Nos. 1, 7 en 38). 
Ten aanzien van de lokalisatie van de obstruktie in de v.c.s. ten opzichte 
van de v. azygos vonden wij dat deze zich bij 7 patiënten ter hoogte van 
de v. azygos bevond (patiënten Nos. 1, 3, 7, 8, 24, 38 en 65). Bij 
6 patiënten was de obstruktie boven (craniaal van) de inmonding van de 
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v. azygos gelegen (patiënten Nos. 2, 9, 25, 31, 33 en 40), terwijl wij 
slechts 1 maal de obstruktie alleen onder (cardiaal van) de v. azygos-
inmonding aantroffen (patiënt No. 39). Bij de overige 4 patiënten was de 
obstruktie twee maal in de Vv. anonymae gelegen (patiënten Nos. 42 en 
43) en bij 2 was de lokalisatie niet nauwkeurig aan te geven (patiënten 
Nos. 32 en 37). 
Wat de mate van afsluiting van de v.c.s. betreft, vonden wij bij 2 patiënten 
een totale afsluiting (patiënten Nos. 7 en 24) en bij 4 patiënten een 
subtotale afsluiting (patiënten Nos. 3, 8, 9 en 25). Bij de overige patiënten 
varieerde de vernauwing van de ader van ernstig tot matig. 
De vernauwing van de v.c.s. kan zowel door een kompressie, een door-
groei van tumorweefsel in het lumen, als door een trombose zijn ver-
oorzaakt. Een trombosering vonden wij bij 7 patiënten (patiënten Nos. 3, 
7, 9, 24, 25, 38 en 43), deze sloot echter slechts in 2 gevallen de gehele 
v.c.s. af (patiënten Nos. 7 en 24). Kompressie was in 14 gevallen de 
oorzaak van vernauwing (patiënten Nos. 1, 2, 3, 7, 8, 9, 24, 25, 31, 32, 
33, 37, 38 en 40). Een doorgroei van tumorweefsel in de wand en het 
lumen van het vat zagen wij bij 10 patiënten (patiënten Nos. 1,2, 3, 7, 
8, 9, 24, 33, 38 en 39). Kompressie en doorgroei werden vaak tezamen 
aangetroffen. De kombinatie van zowel een kompressie, een doorgroei 
als een trombosering van de v.c.s. zagen wij bij 4 patiënten (Nos. 3, 7, 9 
en 24). 
In de gevallen waarin een doorgroei in de wand van de v.c.s. kon worden 
gekonstateerd, was deze doorgroei steeds zeer uitgebreid. Wij zagen zowel 
een diffuse doorgroei van tumorweefsel door de wand als de aanwezig-
heid van vele tumorcelnesten. Het was bij het mikroskopisch onderzoek 
duidelijk te zien dat het hobbelige aspekt van de binnenzijde van de v.c.s. 
veroorzaakt werd door plaatselijke tumorgroei in de vaatwand. Deze 
knobbeltjes puilden in het lumen uit. Bij verschillende patiënten kon bij 
histologisch onderzoek doorgroei tot in het lumen worden vastgesteld. 
Dilatatie van de v. jugularis interna werd verscheidene malen gevonden; 
de v.c.s. was dan steeds flink vernauwd. In 4 van de 6 gevallen, waarin 
een trombose van de v.c.s. werd aangetroffen, vonden wij ook een trom-
bosering van de Vv. jugulares internae, welke voor de helft dubbelzijdig 
en voor de helft eenzijdig was. Ook de Vv. subclaviae waren soms geheel 
of ten dele door een trombus afgesloten. 
Bij de bespreking van de lokalisatie van het oedeem (zie Hoofdstuk VI) 
is er reeds op gewezen, dat de verdeling van het oedeem over het boven-
lichaam mede bepaald wordt door de trombotische afsluiting van een of 
beide Vv. anonymae, Vv. subclaviae of Vv. jugulares internae. Bij enkele 
patiënten (Nos. 3, 7, 24 en 38) werd door de bevindingen bij de sektie 
een goede verklaring gevonden voor de merkwaardige lokalisatie van het 
oedeem. 
Een oedeem van de strottehoofdingang en de stembanden behoort geens-
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zins tot de frekwente verschijnselen van het v.c.s.-syndroom. Toch vonden 
wij bij 3 patiënten (Nos. 3, 7 en 8) een duidelijk oedeem van de beide 
plicae aryepiglotticae, terwijl in 2 van deze gevallen (Nos. 3 en 8) ook de 
stembanden oedemateus waren. Bij patiënt No. 3 waren tevens de farynx 
en het boveneinde van de oesofagus duidelijk oedemateus. Van belang lijkt 
ons hier nog op te merken, dat deze patiënten, ondanks hun oedeem van 
de stembanden, niet hees waren geweest. 
Oesofagus-varices, die als een onderdeel van de veneuze kollaterale cir-
culatie bij een v.c.s.-syndroom zouden kunnen optreden, hebben wij bij 
onze obdukties niet gevonden. Het is echter bekend, dat oesofagus-varices 
zeer duidelijk moeten zijn, wil men ze aan het kadaver kunnen terug-
vinden. 
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12. DE INFRAROODFOTOGRAFIE 
Velen van onze patiënten werden in opeenvolgende stadia van hun ziekte 
met voor infrarood gevoelige film gefotografeerd. In de literatuur wordt 
verschillend over de waarde van de infraroodfotografie gedacht. Wel ieder-
een is het er over eens dat voor het weergeven van de kollateralen in een 
reproduktie de infraroodfoto de beste resultaten geeft. De meningen diver-
geren ten aanzien van de vraag in hoeverre met de infraroodfotografie 
meer kollateralen kunnen worden aangetoond dan met het gewone oog 
zijn te zien. 
Hoewel gewoonlijk met de infraroodfotografie niet méér kollateralen aan-
getoond kunnen worden dan zo uitwendig zichtbaar zijn, bleek in enkele 
gevallen de infraroodfoto in dit opzicht toch goede diensten te bewijzen 
(bv. bij de patiënten Nos. 1, 7, 10, 15 en 18). In zeldzame gevallen waren 
op de infraroodfoto minder kollateralen te zien dan met het blote oog 
waren waar te nemen (bv. bij de patiënten Nos. 5 en 6). Ter vergelijking 
van de uitgebreidheid van de subcutane kollateralen, voor en na een behan-
deling en bij het optreden van een recidief van het v.c.s.-syndroom, is de 
infraroodfotografie echter verre te verkiezen boven de kleurenfotografie. 
De venenkrans van Sahli is noch met de kleurenfotografie, noch met de 
infraroodfotografie duidelijk weer te geven. Voor het gewone oog duidelijk 
waarneembare uitgesproken veneuze ribbenboogkransen van Sahli waren 
gewoonlijk slechts met moeite op de foto's terug te vinden. 
Vat men het bovenstaande samen dan menen wij dat het vervaardigen van 
foto's met voor infrarood gevoelige films bij patiënten met een v.c.s.-syn-
droom van belang geacht kan worden. Het belang van dit onderzoek 
blijft niet tot louter reproduktie-doeleinden beperkt. 
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13. LIJST VAN DE FIGUREN Nos. 30—49 
Figuur 30. Uiterlijk van een patiënt (No. 17) met een v.c.s.-syndroom. 
Figuur 31. Subcutane kollaterale circulatie (patiënt No. 6). 
Figuur 32. Subcutane kollaterale circulatie (patiënte No. 15). 
Figuur 33. Veneuze ribbenboogkrans van Sahli (Patiënt No. 4). 
Figuur 34. Normaal mediastinaal flebogram. 
Figuur 35. Mediastinaal flebogram van een patiënt (No. 3) met een 
latente v.c.s.-obstruktie. 
Figuur 36. Mediastinaal flebogram van een patiënt (No. 52) met een 
latente linkszijdige v. anonyma-obstruktie. 
Figuur 37. Mediastinaal flebogram van een patiënt (No. 38) met een 
onvolledig ontwikkeld v.c.s.-syndroom. 
Figuur 38. Mediastinaal flebogram van een patiënt (No. 28) met een 
onvolledig ontwikkeld v.c.s.-syndroom. 
Figuur 39. Mediastinaal flebogram van een patiënt (No. 6) met een 
volontwikkeld v.c.s.-syndroom. 
Figuur 40. Mediastinaal flebogram van een patiënt (No. 11) met een 
volontwikkeld v.c.s.-syndroom. 
Figuur 41. Mediastinaal flebogram van een patiënt (No. 27) met een 
volontwikkeld v.c.s.-syndroom. 
Figuur 42. Mediastinaal flebogram van een patiënt (No. 42) met een 
geringe obstruktie van de beide Vv. anonymae. 
Figuur 43. Mediastinaal flebogram van een patiënt (No. 49) met een 
linkszijdig v. anonyma-syndroom. 
Figuur 44. Mediastinaal flebogram van een patiënt (No. 55) met een 
obstruktie van de rechter v. subclavia en de linker v. ano-
nyma. 
Figuur 45. Obduktie-preparaat van een patiënt (No. 3) met een vol-
ontwikkeld v.c.s.-syndroom. 
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Figuur 46. Obduktie-preparaat van een patiënt (No. 38) met een on-
volledig ontwikkeld v.c.s.-syndroom. 
Figuur 47. Obduktie-preparaat van een patiënt (No. 7) met oedeem van 
de plicae aryepiglotticae. 
Figuur 48. Mikroskopisch preparaat van de v.cs. (patiënt No. 24; 
vergroting 50 X). 
Figuur 49. Mikroskopisch preparaat van de v.cs. (patiënt No. 24; 
vergroting 100 X). 
FIGUUR 30. Volontìvikkeld y.c.s.-syndrooin (patiënt No. 17). De toeneming in 
omvang van hoofd en hals is duidelijk te zien; de supraclaviculaire groeven zijn 
opgevuld. Het oedeem aan de hals heeft de vorm van een kraag (foto links). 
Na terapie met röntgenbestralingen was het oedeem van hoofd en hals geheel ver-
dwenen. De groeven hoven de sleutelbeenderen zijn nu normaal ingezonken (foto 
rechts). 
Deze patiënt had ten tijde van het v.c.s.-syndroom een sekundair glaukoom dat na 
de hehandeling van het veneuze stuwingssyndroom verdwenen was. 
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FIGUUR 31. Volontwìkkeìd r.e.s.-syndroom (patiënt No. 6). De subcutane kollate-
rale circulatie is op deze infraroodfoto duidelijk te zien. Verscheidene van de op 
deze foto zichtbare kollateralen kan men terugvinden op het flehogram van deze 
patient (zie figuur 39). 
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FIGUUR 32. Volontwikkeld у.с.s.-syndroom (patiënte No. 15). Deze patiënte heeft 
een ruim 30 jaren hestaand v.e.s.-syndroom ten gevolge van een retrosternaal struma. 
De zeer sterk ontwikkelde subcutane kollaterale circulatie is op deze infraroodfoto 
duidelijk te zien. De perifere veneuze druk aan de armen was hij deze patiënte, 
door de ruime kollaterale circulatie, slechts gering verhoogd. 
FIGUUR 33. Volontwikkeld ν.с s.-syndroom (patiënt No. 4). Op deze foto (aan-
vankelijk een kleuren-dia) is de veneuze ribbenboogkrans van Salili te zien. Ongeveer 
halverwege de hoogte van de foto ziet men in een geslingerd verlopende hand dunne 
venektasieën. Geheel rechts op de foto is duidelijk een subcutane kollateraal waar-
neembaar. De obstruktie van de v.c.s. werd bij deze patiënt veroorzaakt door een 
groot luetisch aneurysma van de aorta ascendeus. 
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FIGUUR 34. Normaal mediastinaal jlchogram. 
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H G U U R 35a 
FIGUUR 35 en 35a. Latente v.c.s.-obstrukhe {patiënt No. 3), ten gevolge van 
een kleincellig ongedifferentieerd bronchuscarcinoom. Patiënt had geen klachten of 
verschijnselen die op een obstruktie van de v.cs. zouden kunnen wijzen. Op het 
afgebeelde mediastmale flebogram is echter duidelijk een \ernauwing van de v.cs. 
te zien. Behandeling van de ziekte werd door de patiënt geweigerd. Ongeveer een 
¡aar later ontstond een volonlnikkcld v.cs.-syndroom. Bij de obduktie werd de 
diagnose bevestigd (zie figuur No. 45). 
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FIGUUR 36. Latente v. anonyma-obstruktie (patiënt No. 52). Er was een carcinoom 
van de onderkwabstak van de linker long. Patiënt had geen klachten of verschijn-
selen die op een veneuze obstruktic zouden kunnen wijzen. Op het afgebeelde 
flebogram is de onregelmatige vernauwing van de linker v. anonyma duidelijk te zien. 
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FIGUUR 37. Onvolledig ontwikkeld v.e.s.-syndroom (patiënt No. 38), ten gevolge 
van een klcincellig ongedifferentieerd carcinoom van de rechter hovenkwabs-
bronchus. De op liet hier afgebeelde mediastinale flebogram duidelijk zichtbare 
vernauwing van de v.c.s. met kontrastuitsparingen werd veroorzaakt door kompressie 
en doorgroei van tumorweefsel in het lumen als bloemkoolachtige knobbels. Hel 
obduktie-preparaat is in figuur No. 46 afgebeeld. 
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FIGUUR 38а 
F I G U U R 38 en 38а. Onvolledig ontwikkeld ν.с.s.-syndroom (patiënt No. 28), ten 
gevolge van een carcinoom van de dorsale tak van de rechter bovenkwabsbronchus. 
Op het afgebeelde mediastinale flebogram is te zien dat de rechter v. anonyma 
totaal is afgesloten en dat de v.c.s. plaatselijk sterk vernauwd en onregelmatig be-
grensd is. De kollaterale circulatie van de halsaderen is duidelijk te zien. Deze 
patiënt had een pseudo-paradokse inspiratoire stijging van de veneuze druk aan de 
rechter zijde (zie blz. 106 en 271). De arm-tong-circulatietijd bedroeg bij bepaling 
aan de rechter arm 24 en aan de linker arm 13 sekonden (zie blz. 87, 88 en 290). 
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FIGUUR 39 
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FIGUUR 39a 
FIGUUR 39 en 39a. Volontwikkeld v.cs.-syndroom (patiënt No. 6), ten gevolge 
van een carcinoom van de apicale tak van de bovenkwahsbronchus van de rechter 
long. Op het afgebeelde mediastinale flebogram is geen vulling met kontrast van de 
beide Vv. subclaviae, de beide Vv. anonymae en van de v.cs. aanwezig. Een kolla-
terale circulatie via subcutane aderen is duidelijk te zien. Men vergelijke dit flebo-
gram ook met de infraroodfoto van de borst van patiënt afgebeeld in figuur 31. 
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FIGUUR 40. Volontnikkeld v.c.s.-syndroom (patiënt No. Il), ten gevolge van een 
carcinoom van de hovenkwabstak van de rechter long. Op het afgebeelde mediasti-
nale flebogram blijkt dat de linker v. subclavia, de linker v. anonyma en de v.c.s. 
totaal zijn afgesloten. Een groot aantal kollateralen is op de foto zichtbaar. 
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FIGUUR 41. Volontwikkeld v.с.s.-syndroom (patiënt No. 27), ten gevolge van een 
maligne aandoening, waarschijnlijk een bronchuscarcinoom. Op het afgebeelde 
mediastinule flebogram is te zien dat de beide Kr. anonymae en de v.c.s. totaal zijn 
afgesloten. De kollaterale circulatie via de v. hemiazygos is duidelijk waarneembaar. 
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H G U U R 42. Beiderzijds een geringe ohstruktie van de Vv. unonymae (patient 
No. 42), ten gevolge van een liposarkoom-nietastase. Op het afgebeelde niediastinale 
flehogram is duidelijk een lichte boogvormige verplaatsing van de v. anonyma dextra 
te zien. De v. anonyma sinistra is aanzienlijk boogvormig naar links en caudaal 
verplaatst. Op de in de verklarende schets aangegeven plaats· werd een métastase 
van een liposarkoom van het rechter bovenbeen gevonden, die de verplaatsing van 
de Vv. anonymae veroorzaakte. Deze patiënt had een pseudo-paradokse inspiratoire 
vulling van de halsaderen (zie hiervoor blz. 271). 
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FIGUUR 43. Linkszijdig ν. anonyma-syndroom (patiënt No. 49), ten gevolge van 
een carcinoom van de bovenkwabsbronchus van de linker long. Op het afgebeelde 
mediastinale flebogram is een totale afsluiting van de linker v. anonyma te zien. 
Tot hoog aan de hals aan de linker zijde is een duidelijke kollaterale circulatie 
zichtbaar. Via diepere lialsaderen is er een afvloed naar de rechter v. anonyma. De 
perifere veneiize druk in de rechter elleboogsader (volgens de metode van Cohen) 
was hoog normaal (120 mm water); bij de inspanningsproef van Veal-Hussey werd 
echter een stijging verkregen tot 310 mm water (zie blz. 110 en 272). 
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FIGUUR 44. Afsluiting van een deel van de v. subclavia dextra en vernauwing van 
de v. anonyma sinistra (patiënt No. 55) van onbekende etiologie. Op het mediastimile 
flehogram zijn de kollaterale wegen die liet bloed volgt als gevolg van de afsluiting 
in de v. subclavia dextra, goed te zien. Het waarschijnlijkst is een trombotische 
afsluiting van dit vat. Ook de plaatselijke vernauwing van de linker v. anonyma is 
goed te zien. De oorzaak van deze vernauwing is niet hekend. 
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FIGUUR 45. Obduktie-
preparaat van een patient 
(No. 3) met een volontwik· 
held v.cs.-syndroom ten ge-
volge van ecu kleincellig 
ongedifferentieerd hron-
chuscarcinoom. De ob-
struktie van de v.c.s. werd 
bij deze patiënt reeds in de 
latente fase aangetoond 
door middel van mediasti-
naie flebografie (zie figuur 
No. 35). 
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FIGUUR 46. Obduktie-
preparaat van een patient 
(No. 38) met een onvol-
ledig ontwikkeld v.c.s.-
syndroom, ten gevolge van 
een kleincellig ongediffe-
rentieerd bronchuscarci-
noom. De knohhelige in-
groei van tuinorweefsel in 
liet lumen van de v.c.s. is 
zeer duidelijk. De craniale 
grote tumorknobbel is op 
het mediastinale flehogram 
duidelijk als een kontrast-
uitsparing terug te vinden 
(zie figuur No. 37). 
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FIGUUR 47. Ohdnktie-prepaniíit van de larynx van een patiënt (No. 7) met een 
volontwikkeld v.c.s.-syndroom. De plicae aryepiglotticae zijn in oedemateuze kwab-
hen veranderd, hetgeen op deze foto duidelijk te zien is. 
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FIGUUR 48. Mikroskopisch preparaat van een dwarse doorsnede van de v.c.s. 
(vergroting 50 X ; Hematoxyline-eosiene kleuring). Deze patiënt (No. 24) had een 
volontwikkeld v.es.-syndroom ten gevolge van een ongedifferentieerd plaveisel-
epitheel-carcinoom. Bij de obduktie was de v.c.s. vernauwd zowel door kompressie 
als door een knobbelige doorgroei van tumorweefsel door de wand van dit vat. 
Het is op de foto duidelijk te zien, dal dit knobbelige aspekt door ingroei van 
tumorweefsel in de wand van de v.c.s. veroorzaakt is. 
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FIGUUR 49. Mikroskopisch preparaat van een dwarse doorsnede van de v.c.s. 
(vergroting 100 X; trichroom-kleuring). (Zeif de patiënt als figuur No. 48.) Op deze 
foto is duidelijk te zien dat het tumorweefsel tot dichtbij het ¡urnen in de wand van 
de v.cs. is doorgegroeid (redits op de foto). Links op de foto is doorgroei van 
tumorweefsel tot in ¡iet ¡urnen te zien. 
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SAMENVATTING 
Een belemmering in de normale doorstroming van de vena cava superior 
kan aanleiding geven tot een aantal klachten en verschijnselen, die samen-
gevat worden in de term: vena cava superior-syndroom (v.c.s.-syndroom). 
Over de veelvuldigheid van het voorkomen van deze aandoening heerst 
onenigheid. Het ziektebeeld is echter niet zeldzaam. In ruim 5 jaar tijd 
konden op de afdeling voor inwendige geneeskunde van het Ziekenhuis 
van den H. Joannes de Deo te 's-Gravenhage 40 patiënten worden waar-
genomen. Het ziektebeeld wordt vaak niet herkend. In de Nederlandse 
literatuur is nog geen samenvattende studie over dit syndroom verschenen. 
Ook in de voor ons bereikbare buitenlandse literatuur hebben wij geen 
publikatie kunnen vinden, waarin een uitvoerige, het gehele v.c.s.-syn-
droom omvattende studie is weergegeven. Vooral de patofysiologie van 
het v.c.s.-syndroom is slechts verspreid over een zeer groot aantal publi-
katies te vinden. 
Na een korte beschrijving van het v.c.s.-syndroom (Hoofdstuk I) is de 
anatomie van de venen in het mediastinum, voor zover deze noodzakelijk 
is voor een goed begrip van het v.c.s.-syndroom, beschreven. Bij een 
obstruktie van de v.c.s. zal het veneuze bloed uit het bovenlichaam langs 
omwegen naar de rechter boezem worden gevoerd. Aan deze kollaterale 
circulatie kan men vijf hoofdwegen, ook wel routen genaamd, onder-
kennen. De v.c.s. wordt begrensd door een aantal lymfekliergroepen. Een 
maligne verandering van deze klieren of metastasen hierin kunnen tot 
een vernauwing van de v.c.s. aanleiding geven. Een korte bespreking van 
deze lymfekliergroepen is bij deze studie daarom onontbeerlijk (Hoofd-
stuk II). 
In Hoofdstuk III worden de verschillende klinische vormen beschreven 
waaronder een obstruktie van de v.c.s. zich kan voordoen. 
De vroeg optredende klachten en verschijnselen bij een obstruktie van de 
v.c.s. zijn in een afzonderlijk hoofdstuk samengevat (Hoofdstuk IV). 
Slechts bij een juiste waardering van deze klachten en verschijnselen zal 
men in staat zijn de obstruktie van de v.c.s. in haar beginstadium te 
diagnostiseren, hetgeen o.a. van groot belang is bij het beoordelen van de 
operabiliteit van bronchustumoren. 
Uitvoerig is ingegaan op de fysiologie van de klachten en de verschijnselen 
van het v.c.s.-syndroom (Hoofdstuk V). Deze patofysiologie wordt in de 
vele publikaties die over het v.c.s.-syndroom verschenen zijn, gewoonlijk 
zeer oppervlakkig of in het geheel niet behandeld. Het oedeem dat bij 
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een obstruktie van de v.c.s. aan de bovenste helft van het lichaam kan 
optreden, heeft een zeer gekompliceerde wijze van ontstaan. Bij de 
bespreking van de oorzaken van dit oedeem bleek dat er op dit punt nog 
veel onopgehelderd is gebleven. Ook de cyanose van het bovenlichaam 
als gevolg van een obstruktie van de v.c.s. blijkt verschillende oorzaken 
te hebben. Over de vraag of een normale of juist een verlengde circulatie-
tijd bij het v.c.s.-syndroom behoort, zijn de meningen verdeeld. Als de 
circulatietijd verlengd is, wordt de mate van die verlenging voornamelijk 
bepaald door de extra lange weg die het bloed via de kollaterale wegen 
moet afleggen. De reden waarom een niet totale obstruktie van de v.c.s. de 
arm-tong-circulatietijd gewoonlijk weinig zal beïnvloeden, is nader uitge-
werkt. Op de patofysiologie van verschillende andere verschijnselen wordt 
ingegaan. De verandering van de perifere veneuze druk ten gevolge van een 
obstruktie van de v.c.s. is uitvoerig behandeld. De invloed op de perifere 
veneuze druk die inspanning, diepe inspiratie, druk op de buik en om-
snoering van de thorax kunnen uitoefenen is besproken. 
Dat de dyspnoe een onderdeel van het v.c.s.-syndroom kan zijn, hebben 
verscheidene schrijvers naar voren gebracht; over de ontstaanswijze van 
dit symptoom zijn daarentegen bijzonder weinig onderzoekingen verricht. 
Als slot van Hoofdstuk V is de veneuze ribbenboogkrans van Sahli 
beschreven. Dit verschijnsel is van belang voor de diagnostiek van een 
obstruktie van de v.c.s. 
Onder de oorzaken van het v.c.s.-syndroom (Hoofdstuk VI) nemen de 
kwaadaardige gezwellen, en vooral het bronchuscarcinoom, een grote plaats 
in. Daarenboven blijken er nog vele andere aandoeningen te zijn, die dit 
syndroom kunnen veroorzaken. Een nauwkeurige etiologische diagnostiek 
is van groot belang, daar de toepassing van een onjuiste behandeling tot 
een verergering van de ziekte kan leiden. Vooral de chronische fibreuze 
mediastinitis heeft bij herhaling tot diagnostische moeilijkheden aanleiding 
gegeven. 
In Hoofdstuk VII is de flebografie van de v.c.s. beschreven. Behalve een 
bespreking van de door ons gebruikte techniek zijn de indikaties, de 
contra-indikaties en de kriteria voor de interpretatie weergegeven. Vele 
schrijvers menen dat een flebografisch onderzoek van de v.c.s. van groot 
belang is voor het vaststellen van de inoperabiliteit van het bronchus-
carcinoom. 
De differentiële diagnose (Hoofdstuk VIII) van het v.c.s.-syndroom biedt 
gewoonlijk weinig moeilijkheden, hoewel in de literatuur evidente ver-
gissingen zijn beschreven. Wij hebben een korte samenvatting van de meest 
voorkomende differentieel-diagnostische moeilijkheden gegeven. 
De behandeling van het v.c.s.-syndroom (Hoofdstuk IX) laat nog bijna 
alles te wensen over. Heelkundige terapie zou vooral bij de goedaardige 
oorzaken van het v.c.s.-syndroom de aangewezen behandeling zijn. De 
daarmee bereikte resultaten zijn echter dikwijls teleurstellend. Een enige 
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tijd bestaand v.c.s.-syndroom leidt op zich zelf welhaast nooit tot de dood, 
alhoewel een duidelijke minder-validiteit hiervan wel het gevolg kan zijn. 
Wegens de aanzienlijke gevaren die daaraan verbonden zijn, is een heel-
kundige behandeling van het v.c.s.-syndroom bij de huidige mogelijkheden 
van de chirurgie gewoonlijk niet aangewezen. Een uitzondering op deze 
stelling is het retrosternale struma dat tot een obstruktie van een of beide 
Vv. anonymae heeft geleid; ook een v.c.s.-syndroom veroorzaakt door een 
aneurysma van de thorakale aorta komt voor heelkundige behandeling 
in aanmerking. 
In Hoofdstuk X is het eigen onderzoek samengevat. Dit onderzoek omvat 
een groot aantal patiënten, onder wie 41 met een v.c.s.-syndroom, 17 met 
een obstruktie van een of beide venae anonymae en 40 met een 
bronchuscarcinoom bij wie een mediastinale flebografie werd verricht om 
een latente veneuze obstruktie op te sporen. Bij 40 patiënten werd op 
uitgebreide schaal een onderzoek ingesteld naar de zuurstofverzadiging van 
het bloed. Bij 200 personen werd gelet op het voorkomen van een veneuze 
ribbenboogkrans van Sahli. 
De bepaüng van de veneuze druk volgens Lewis-Borst als routine-metode 
is van groot belang voor het opsporen van een obstruktie van de v.c.s. 
Ook de bloedige meting van de perifere veneuze druk, en vooral de 
bepaling van de dynamische perifere veneuze drukcurve, is evenzeer van 
groot belang. Met dit laatste onderzoek kunnen bij patiënten met het 
v.c.s.-syndroom gegevens verkregen worden, die het onderzoek van de 
veneuze druk met de metode volgens Lewis-Borst niet kan verschaffen. 
In tegenstelling tot de verwachting bleek het percentage zuurstofverzadi-
ging in de elleboogsaderen bij patiënten met een v.c.s.- of een v. anonyma-
syndroom niet anders te zijn dan bij normale personen. Ook het arterio-
veneuze zuurstofverschil in de armen was bij patiënten met een v.c.s.-
obstruktie, ook indien dit vergeleken werd met het arterio-veneuze zuur-
stofverschil aan de onderste ledematen, niet afwijkend van het normale. 
Naar aanleiding van deze toch opmerkelijke bevinding werden bij normale 
personen onderzoekingen verricht naar de veneuze zuurstofverzadiging bij 
verschillende graden van stuwing. 
De circulatietijd is bij onze patiënten met een obstruktie van de grote 
mediastinale aderen normaal tot sterk verlengd bevonden, hetgeen in over-
eenstemming is met de op teoretische gronden gestelde verwachtingen. 
Twee van onze patiënten waren in staat de weg die de magnesiumsul-
faat-oplossing in de kollateralen van de borst en de buik aflegde, nauw-
keurig aan te geven. 
Bij twee patiënten is een sekundair glaukoom als gevolg van een obstruktie 
van de v.c.s. aangetoond. Een sterke verhoging van de perifere veneuze 
druk had bij de meeste patiënten echter geen aantoonbare invloed op de 
intra-oculaire druk. 
Een chronische cerebrale veneuze stuwing door een obstruktie van de 
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v.c.s. bleek slechts in enkele gevallen tot elektro-encefalografisch waar-
neembare veranderingen aanleiding te geven. 
Op grond van flebografisch onderzoek, dat werd verricht bij 40 patiënten 
met een bronchuscarcinoom bij wie geen klinisch aantoonbare veneuze 
obstruktie bestond, zijn wij tot de konklusie gekomen, dat dit onderzoek 
voor het vaststellen van de inoperabiliteit van de tumor slechts van 
betrekkelijke waarde is. Andere, eenvoudiger metoden immers kunnen ons 
hierover reeds belangrijke gegevens verschaffen. 
Op grond van onderzoekingen naar de alvéolaire ventilatie menen wij dat 
onze gegevens de opvatting steunen, dat de dyspnoe die zo vaak bij het 
v.c.s.-syndroom gevonden wordt, van cerebrale oorsprong kan zijn. 
Bij 100 achtereenvolgend onderzochte patiënten en 100 achtereenvolgend 
gekeurde donors werd op het voorkomen van een veneuze ribbenboog-
krans van Sahli gelet. 
Door middel van postmortaal onderzoek is ons inzicht in de obstruktie 
van de v.c.s. verdiept. De obstruktie van de v.c.s. werd gewoonlijk zowel 
door kompressie als door doorgroei van tumorweefsel in de vaatwand 
veroorzaakt. Daarbij werd dikwijls ook nog een trombose van de v.c.s. 
gevonden. Opmerkelijke discrepanties tussen een sterk oedeem van het 
hoofd en de hals enerzijds en het ontbreken van dit oedeem aan de armen 
anderzijds of omgekeerd, kunnen wij verklaren op grond van gegevens, 
die de obduktie ons verschafte. 
SUMMARY 
An impediment to the normal flow of blood in the vena cava superior 
may give rise to a number of symptoms, which are summarized under the 
name of superior cavai obstruction syndrome. 
Although the frequency of the disorder is subject to dispute, the syndrome 
is certainly not rare. In a period of slightly over 5 years, 40 cases were 
seen in the Medical Department of the St. Joannes de Deo Hospital, The 
Hague. Often the syndrome is not recognized. Thus far no comprehensive 
study of this syndrome has appeared in the Netherlands, nor have we 
been able to find any publication in the accessible foreign literature which 
contains a detailed and exhaustive study of the whole superior cavai 
obstruction syndrome. Especially the pathologic physiology of the superior 
cavai obstruction syndrome can only be found scattered over a great 
number of publications. 
After a brief description of the superior cavai obstruction syndrome 
(Chapter I), the anatomy of the mediastinal veins is described, in so far 
as this is required for a proper understanding of the syndrome. If the 
vena cava superior is obstructed, the venous blood from the upper part 
of the body will be conveyed to the right auricle of the heart by a cir-
cuitous course. Five main routes may be distinguished in this collateral 
circulation. The vena cava superior is contiguous with several groups of 
lymph glands. A malignant change or metastases in these glands may 
result in stricture of the vena cava superior. For this reason a brief 
discussion of these groups of lymph glands is indispensable in this study 
(Chapter II). 
Obstruction of the vena cava superior may express itself in several forms, 
which are described in Chapter III. 
The early signs and symptoms of obstruction of the vena cava superior 
are summarized separately in Chapter IV. Only a correct evaluation of 
these symptoms will enable the physician to diagnose the obstruction at 
an early stage, which is of the utmost importance in estimating, among 
other things, the operability of bronchial tumours. 
The physiology of signs and symptoms of the superior cavai obstruction 
syndrome is discussed in detail (Chapter V). In the numerous studies 
which have been published on the superior cavai obstruction syndrome, 
this pathologic physiology is either dealt with cursorily or not mentioned 
at all. The oedema which may arise in the upper part of the body as a 
result of obstruction of the vena cava superior has a very complicated 
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genesis, and much of its etiology remains unexplained. The cyanosis in 
the upper part of the body resulting from obstruction of the vena cava 
superior may also be attributed to several causes. Opinions differ on the 
question whether the superior cavai obstruction syndrome is associated 
with a normal or a prolonged circulation time. If the circulation time is 
prolonged, the extent of the prolongation is determined mostly by the 
additional distance which the blood has to cover by the collateral routes. 
The reason why a non-total obstruction of the vena cava superior will as 
a rule hardly affect the arm to tongue circulation time is elaborated. The 
pathologic physiology of several other phenomena is discussed. The 
change in the peripheral venous pressure resulting from superior cavai 
obstruction is examined. The effect of exertion, deep inspiration, pressure 
on the abdomen and strapping of the chest is discussed. 
Several authors have pointed out that dyspnoea may be part of the 
superior cavai obstruction syndrome, but very little has been done to 
investigate the genesis of this symptom. Finally Chapter V describes 
Sahli's venous costal arc garland. This phenomenon is of importance for 
the diagnosis of an obstruction of the superior vena cava. 
Malignant tumours, especially carcinoma of the bronchus, rank high 
among the causes of the superior cavai obstruction syndrome (Chapter 
VI). There appear to be many other disorders which may produce the 
syndrome. A careful etiological diagnosis is of the utmost importance, 
as incorrect treatment may exacerbate the condition. Notably chronic 
fibrous mediastinitis has repeatedly posed problems in diagnosis. 
The phlebography of the superior vena cava is described in Chapter VII. 
As well as your technique, the indications, contra-indications and criteria 
for interpretation are discussed. Many authors hold that Phlebographie 
studies of the superior vena cava are of value in establishing the inopera-
bility of bronchial carcinoma. 
Usually the differential diagnosis (Chapter VIII) of the superior cavai 
obstruction syndrome does not present many difficulties, although some 
obvious mistakes have been described in the literature. We have summa-
rized the problems most frequently encountered in the differential 
diagnosis. 
The current treatment of superior cavai obstruction syndrome (Chapter 
IX) is far from satisfactory. Surgery would appear to be indicated, 
especially if the syndrome has benign causes. However, the results are 
frequently disappointing. Long-standing cases of superior cavai obstruction 
syndrome by themselves hardly ever lead to the patient's death, although 
they may result in partial disablement. With present surgical possibilities, 
surgical treatment of the superior cavai obstruction syndrome usually is 
not indicated on account of the considerable hazards attaching to it. An 
exception must be made for a substernal goitre which has blocked one or 
both of the innominate veins. Surgery may also be considered in the case 
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of a superior cavai obstruction caused by an aneurysm of the thoracic 
aorta. 
Chapter X summarizes our own investigations in a great number of cases, 
including 41 patients with a superior cavai obstruction syndrome, 17 
with obstruction of one or both innominate veins, and 40 with carcinoma 
of the bronchus, in whom mediastinal phlebography was performed to 
locate a latent venous obstruction. In 40 cases an extensive study was 
made of the oxygen saturation of the blood. Two hundred subjects were 
examined for the presence of Sahli's venous costal arc garland. 
The routine determination of venous pressure by the Lewis-Borst method 
is most valuable in diagnosing obstruction of the superior vena cava. The 
direct measurement of the peripheral venous pressure, and particularly the 
determination of the curve of dynamic peripheral venous pressure, are 
also of importance. In cases of superior cavai obstruction syndrome, the 
latter procedure will yield data which cannot be obtained by the Lewis-
Borst method for measuring venous pressure. 
Contrary to expectations, the percentage of oxygen saturation in the elbow 
veins of patients with superior cavai obstruction syndrome or an innomi-
nate vein obstruction syndrome does not differ from that in normal 
persons. Neither was there any abnormality in the arteriovenous oxygen 
difference in the arms of patients with superior vena cava obstruction, 
also in comparison with the arteriovenous oxygen difference in the lower 
extremities. These remarkable findings led to studies of the venous oxygen 
saturation in healthy subjects at various degrees of congestion. 
In our cases of obstruction of the large mediastinal veins, the circulation 
time was found to vary from normal to considerably prolonged, which 
corresponds with expectations founded on theoretical considerations. Two 
of our patients could give detailed indications of the route followed by the 
magnesium sulphate in the collaterals of the chest and abdomen. 
Secondary glaucoma resulting from obstruction of the superior vena cava 
was demonstrated in 2 cases. In most patients, however, a considerable 
rise in peripheral venous pressure had no demonstrable effect on intra-
ocular pressure. 
Chronic cerebral venous congestion due to obstruction of the superior vena 
cava only rarely gave rise to E.E.G. changes. 
Phlebographie findings in 40 cases of bronchial carcinoma without any 
clinical signs of venous obstruction have led to the conclusion that the 
value of Phlebographie studies in establishing the inoperability of such 
tumours is only relative. There are other and simpler methods by which 
valuable data on this point may be obtained. 
On the basis of investigations into alveolar ventilation, we think that our 
data have afforded further evidence in support of the view that the 
dyspnoea which is so frequently seen in superior cavai obstruction syn-
drome may be cerebral in origin. 
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In a sequence of 100 medically examined patients and a sequence of 100 
blood donors who were given a physical check-up, special attention was 
paid to the possible presence of Sahli's venous costal arc garland. 
We gained a deeper insight into the obstruction of the vena cava superior 
by postmortem examinations. In most cases the obstruction was caused 
by compression as well as by tumour tissue infiltrating the vascular wall. 
Frequently there was also thrombosis of the superior vena cava. Remark-
able discrepancies, such as marked oedema of the head and neck and 
absence of oedema in the arms, or vice versa, could be explained on the 
basis of necropsy findings. 
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„LE PÊCHEUR AFRICAIN" UIT НЕТ LOUVRE 
Dit beeld in zwart marmer dat ook als „Ie vieux pêcheur" bekend is en 
vroeger „la mort du Pseudo-Sénèque" werd genoemd, werd met de kol-
lektie van de villa Borghese in het begin van de 19e eeuw door het Louvre 
verworven (Ma 1354). Men acht het afkomstig uit de hellenistische 
periode van het einde van de 3e of het begin van de 2e eeuw voor 
Christus. Een beeld dat zeer verwant wordt geacht met het op de omslag 
afgebeelde exemplaar is aanwezig in het Vaticaans Museum. 
Rubens heeft zich op dit beeld geïnspireerd voor zijn schilderij „de Ster-
vende Seneca", dat behoort tot de verzameling van de „Alte Pinakothek" 
te München. 
In Pfizer's Spectrum 1957, deel II No. 8 biz. 113 wordt bepleit dat op 
grond van de met veel gevoel voor detail afgebeelde, sterk ontwikkelde 
adertekening aan de hals, op de borst, de schouders en de bovenarmen, 
moet worden aangenomen dat dit de oudste afbeelding is van een patiënt 
met een v.c.s.-syndroom. 
Artsen die dit beeld de laatste jaren hebben bestudeerd, hebben gesteld 
dat de afgebeelde venentekening èn door haar omvang èn om de betrek-
kelijk goede vocdingstoestand waarin de afgebeelde oude man verkeerde, 
als beslist patologisch moet worden beschouwd (mondelinge mededeling 
Mejuffrouw Favier, afdeling „conservation: Musée du Louvre"). 
Nu kan men tegen de opvatting dat „le pêcheur africain" een patiënt met 
een v.c.s.-syndroom voorstelt, de volgende bezwaren formuleren: 
a. Hoofd, ogen, hals en armen maken een magere en niet een opgezette 
of oedemateuze indruk en er is in deze geen kontrast tussen boven- en 
onderlichaam. 
b. De afgebeelde aderen verlopen nauwelijks gekronkeld, hetgeen voor 
een stuwingssyndroom ongewoon is. 
с De aderen van de onderarmen zijn bijzonder geprononceerd afgebeeld; 
bij een v.c.s.-syndroom ziet men de gestuwde vaten het duidelijkst 
op de borst, de schouders en de bovenarmen. De wijze waarop de 
beeldhouwer in dit geval de onderarmen maakte, doet eerder denken 
aan een lichte overdrijving en detaillering van een normale situatie; 
een wijze van werken die in de hellenistische periode niet onwaarschijn­
lijk moet worden geacht. 
d. Le pêcheur africain mist de voeten en een deel van de onderbenen 
tot even onder de knieën (evenals Rubens' Seneca te München). Op 
de onderbenen maar vooral ook op de binnenzijde van de bovenbenen 
zijn eveneens geprononceerd afgebeelde, niet gekronkelde, venen 
zichtbaar. De aanwezigheid van goed zichtbare aderen aan de onderste 
ledematen behoort niet tot het v.c.s.-syndroom. Deze details van dit 
beeld suggereren opnieuw, dat de beeldhouwer slechts heeft getracht 
een normale situatie met markante details in beeld te brengen. 
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K O L O F O N 
De foto op de omslag en tegenover het titelblad werd afgedrukt met toestemming 
van de direktie van het Louvre Museum te Parijs. De foto werd gemaakt door de 
Service de Documentation photographique de la Réunion des Musées Nationaux. 
De omslag en de grafieken werden vervaardigd door de heer J. Konings, de ver-
klarende schemata door de heer E. F. W. M. Noyons, beiden van de Medische-
Tekenkamer (hoofd Chr. van Huijzen) van de Katholieke Universiteit te Nijmegen. 
Het fotowerk werd ten dele verzorgd door de heer J. A. Melse, medisch-fotograaf 
van het Ziekenhuis van den H. Joannes de Deo te 's-Gravenhage, anderdeels door 
de heer J. van der Kamp van de afdeling Medische-Fotografie (hoofd: A. Reynen) 
van de Katholieke Universiteit te Nijmegen. 
Taalkundige medewerking verleenden mejuffrouw Mr. Ca. M. Schenck te Nijmegen 
en mejuffrouw A. H. Horikx te Leiden. 
De cliché's werden vervaardigd door de Reproductie Compagnie N.V. te Rotterdam 
en A. C. Verhees N.V. te Nijmegen. 
Druk: Schriks' Drukkerij N.V. te Asten N.-Br. 
S T E L L I N G E N 
1 
Een obstruktie van de vena cava superior is geenszins zeldzaam, doch 
wordt vaak niet herkend. 
2 
Het is waarschijnlijk dat het syndroom van Bernheim niet bestaat. 
BERNHEIM. Revue de Méd., tome X X X , 1910, 785-801. 
SELZER Α., Η. W. BRADLEY and F . M. W I L I E T T . Amer. J. Med., vol. 
Х Ш , 1955, 567-576. 
3 
Het verdient aanbeveling het elektrokardiografische rSRi-patroon (in de 
Y,-afleiding) dat vaak bij een defekt van het boezemtussenschot voorkomt, 
niet een inkompleet rechter bundeltakblok te noemen, doch te spreken 
van een hypertrofie van de conus arteriosus, daar een geleidingsstoornis 
niet de oorzaak van dit patroon is. 
DAVIES H. W., R. PRYOR and S. G. BLOUNT J R . Brit. Heart J., vol. XXII, 
1960, 274-280. 
4 
De benaming „seniel longemfyseem" is verwarrend en behoort vervangen 
te worden door de term „seniele long"; hier is immers van een emfyseem 
in patofysiologische zin geen sprake. 
P I E R C E J. A. and R. V. E B E R T . Amer. J. Med., vol. XXV, 1958, 13-22. 
5 
Behandeling van het longcarcinoom met röntgenbestraling (kilovoltage-
of megavoltage-techniek), al of niet gekombineerd met of voorafgegaan 
door toediening van stikstofmostcrd-verbindingen, heeft waarschijnlijk geen 
invloed op de overlevingsduur van de patiënt, welke door het natuurlijke 
beloop der ziekte wordt bepaald. 
KRANT M. J., T H . С C H A L M E R S , M. M. D E D E R I C K e.a. Amer. J. Med., 
vol. XXXV, 1963, 363-373. 

6 
Bij onverklaarde nierkolieken denke men aan de mogelijkheid van nekrose 
van een nierpapil door overmatig gebruik van fenacetine. 
NORDENFELT O. and N. RINGERTZ. Acta Med. Scand., vol. 170, 1961, 
385-402. 
7 
Een observatie-centrum, gericht op het onderzoek van zeer jonge slecht-
horende kinderen, dient beschouwd te worden worden als een keel-, neus-
en oorheelkundige afdeling; als hoofd daarvan behoort derhalve een keel-, 
neus- en oorarts te fungeren. 
BRINKMAN W. F. B. Ned. T. Geneesk., 107, 1963, 1649-1651. 
8 
Het verdient aanbeveling om bij een primaire uterusruptuur te overwegen 
of het mogelijk is om de ruptuur te hechten. 
HOOGEVEEN A. J. A. Platonische Repercussies Utrecht 1961, 93-105. 
9 
Lichtkoagulatie van bepaalde degeneratieve haarden in de retina is een 
waardevolle bchandelingsmetode ter voorkoming van netvliesloslating. 
AMSLER M. und R. KLÖTI. Ophthalmologica, vol. 141, 1961, 329-333. 
HEINZEN H. Bibl. Ophthalmologica, fase. 60, 1962, 53-70. 
10 
Het specialisme inwendige geneeskunde ontwikkelt zich in de richting 
van praktijkuitoefening in teamverband door internisten met verschillend 
gerichte belangstelling. 
STUYT L. B. J. Voordracht d.d. 10 november 1962 voor de Nederlandse 
Internisten Vereniging, Folia Med. Neerl. ter perse. 
Nijmegen, 6 december 1963 M. J. HORIKX 



